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Kapitel  X.  A. 

Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

Von 

Th.  Leber, 

Professor  in  Heidelterg. 

Mit  332  Figuren  im  Text  und  auf  2  Tafeln. 


Eingegangen  am  4  5.  Januar  1914. 


II.  Teil. 

VIII.  Die  Entzündungs-  und  Degenerationsprozesse  der  Netzhaut 
bei  sonstigen  Organerkrankungen  und  Allgemeinleiden, 

2.  Die  Netzhauterkrankungen  bei  Diabetes  mellitus  und  insipidus. 

1.  Diabetes  mellitus. 

I.  Historisches. 

§  461.  Das  Vorkommen  von  Sehstörung  und  Erblindung  bei  Dia- 
betes mellitus  war  schon  den  ersten  Autoren  über  diese  Krankheit  be- 
kannt und  wurde  später  auch  in  der  Symptomatologie  derselben  ange- 
führt, fand  aber  bei  den  Augenärzten  lange  Zeit  wenig  Beachtung.  In  den 
Lehrbüchern  der  Augenheilkunde  aus  der  vorophthalmoskopischen  Zeit 
wird  Diabetes  unter  den  vielen  wirklichen  und  vermeintlichen  Ursachen  der 
Amaurose  kaum  erwähnt.  Während  in  Deutschland  von  1834  an  durch 
Berndt  die  diabetische  Katarakt  die  Aufmerksamkeit  auf  sich  zu  ziehen 
begann,  wurde  in  Frankreich  besonderes  Gewicht  auf  die  dabei  vorkom- 
mende Amblyopie  gelegt.  Die  Kenntnisse  der  vorophthalmoskopischen  Zeit 
hat  Bouchardat  (1852)  nebst  eigenen  Erfahrungen  in  einer  bemerkens- 
werten Arbeit  zusammengefaßt,  in  welcher  auch  bereits  auf  die  Wichtig- 
keit der  Sehstürung  für  die  Diagnose  des  Diabetes  hingewiesen  wird.  B. 
hebt  hervor,  daß  die  Amblyopie,  wenn  sie  noch  nicht  lange  bestanden  hat, 
mit  der  Besserung  des  Diabetes  durch  geeignete  Behandlung  oft  in  kurzer 
Zeit  zurückgehe,  während  dies  bei  der  Katarakt  nie  der  Fall  sei.    Weiche 
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die  Amblyopie  der  Behandlung  des  Diabetes  nicht,  so  sei  die  Prognose 
schlecht,  und  man  finde  dann  oft  Albuminurie  oder  Zeichen  von  Erkran- 
kung des  Zentralnervensystems. 

Schon  bald  nach  der  Erfindung  des  Augenspiegels  hatten  Ed.  v.  Jäger 
(1856)  und  Desmarres  (1858)  Fälle  von  diabetischer  Retinitis  beschrieben 
und  abgebildet  und  damit  gezeigt,  daß  wenigstens  einem  Teil  der  äußer- 
lich nicht  diagnostizierbaren  Sehstürungen  eine  materielle  Erkrankung  der 
Netzhaut  zu  Grunde  liegt.  Doch  blieb  es  in  Ermangelung  genauerer  Mit- 
teilungen über  das  Verhalten  des  Harns  noch  lange  Zeit  zweifelhaft,  ob 
ein  direktes  Abhängigkeitsverhältnis  anzunehmen  sei,  oder  ob  die  Retinitis 
durch  ein  von  dem  Diabetes  abhängiges  Nierenleiden  hervorgerufen  werde. 
Erst  durch  Beobachtungen  von  H.  D.  Notes  (1869)  und  von  Haltenhoff 
(1873)  wurde  das  Vorkommen  einer  von  Nierenerkrankung  unabhängigen 
diabetischen  Retinitis  bewiesen,  während  Seegen  (1870)  in  zwei  Fällen  die 
Entstehung  durch  eine  sekundäre  Nephritis  bestätigte.  Der  Diabetes  war 
hier  beide  Male  seit  Jahren  nahezu  beseitigt,  und  erst  mit  dem  nach  an- 
scheinender Genesung  sich  entwickelnden  Nierenleiden  kam  es  zur  Retinitis. 

In  einer  Arbeit  über  die  Erkrankungen  des  Auges  bei  Diabetes  habe 
ich  1875  das  damals  bekannte  Material  zusammengestellt  und  einige  neue 
Beobachtungen  hinzugefügt,  wobei  auch  das  nicht  seltene  Vorkommen 
diabetischer  Sehnervenleiden  ohne  ophthalmoskopischen  Befund,  welches 
v.  Graefe  noch  stark  bezweifelt  hatte,  erwiesen  wurde.  Von  diabetischen 
Netzhauterkrankungen  konnte  ich  1 9,  aber  zumeist  nur  kurz  und  unge- 
nügend mitgeteilte  Beobachtungen  zusammenstellen,  welche  der  Bearbeitung 
in  der  1.  Auflage  dieses  Handbuchs  zu  Grunde  liegen. 

Seitdem  hat  sich  das  Material  sehr  beträchtlich  vermehrt,  und  obwohl 
ausgesprochenere  Erkrankungen  der  Netzhaut  nicht  gerade  zu  den  häufigen 
Vorkommnissen  bei  Diabetes  gehören,  liegt  doch  jetzt  eine  große  Zahl  von 
klinischen  Arbeiten  vor,  welche  über  die  verschiedenen  Formen  dieser  Er- 
krankungen Auskunft  geben,  unter  denen  ich  besonders  die  von  Nettle- 
ship  (1885)  und  von  Hirschrerg  (1890)  als  fördernd  hervorhebe.  Mit- 
teilungen über  zahlreichere  Fälle  aus  dem  Material  größerer  Kliniken  haben 
außerdem  besonders  Galezowski  (von  1873  an),  Papanikolau  (1895)  aus  der 
Göttinger  Klinik,  Nitzsche  (1901)  aus  Jena,  Scblink  1901  aus  Gießen,  M.  Kako 
(1903)  aus  Breslau  geliefert.  Zu  erwähnen  ist  auch  die  zusammfassende 
Darstellung  der  diabetischen  Augenerkrankungen  in  Schmidt-Rimplers  Buch 
über  den  Zusammenhang  von  Erkrankungen  des  Auges  mit  anderen  Er- 
krankungen (2.  Aufl.  1905),  die  von  Groenouw  im  XI.  Bande  dieses  Hand- 
buchs und  seine  1907  erschienene  Bearbeitung  desselben  Gegenstandes  in 
Vossius  Sammlung  zwangloser  Abhandlungen. 

Als  wesentlicher  Mangel  ist  noch  das  fast  vollständige  Fehlen  ana- 
tomischer   Untersuchungen,    insbesondere    solcher,    die    mit    den    neueren 
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Methoden  angestellt   sind,    bei   diabetischen    Netzhauterkrankungen    zu   be- 
zeichnen. 


II.  Die  diabetischen  Netzhauterkrankungen  im  allgemeinen. 

§  462.  Daß  der  Diabetes  mellitus  häufig  Anlaß  zu  allen  möglichen 
Augenerkrankungen  abgibt,  geht  aus  den  vorliegenden  statistischen 
Angaben  mit  Bestimmtheit  hervor,  wenn  sich  auch  über  die  Frequenz 
keine  ganz  sicheren  Zahlen  angeben  lassen.  Man  kann  sie  zu  etwa  20  %  der 
in  der  Praxis  vorkommenden  Fälle  schätzen;  da  aber  diese  Folgezustände 
sehr  oft  erst  nach  Jahre  langer  Dauer  des  Diabetes  auftreten,  so  würde 
eine  Statistik  über  eine  größere  Zahl  bis  zum  Tode  verfolgter  Fälle  wohl 
noch  einen  höheren  Prozentsatz  ergeben.  Noch  schwieriger  ist  eine  zu- 
treffende Angabe  über  die  Häufigkeit,  mit  der  die  verschiedenen  Teile  des 
Auges  von  krankhaften  Störungen  ergriffen  werden.  Es  wird  fast  durch- 
weg angegeben,  daß  die  diabetische  Katarakt  am  häufigsten  vorkommt. 
Für  die  Netzhauterkrankungen  gibt  Schmidt-Rimpler  nach  einer  Zu- 
sammenstellung von  150  Fällen  22%,  für  die  Sehnervenerkrankungen 
34^  an,  womit  auch  meine  eigenen  Erfahrungen  ziemlich  übereinstimmen, 
namentlich  auch  darin,  daß  ich  die  letzteren  etwas  häufiger  beobachtet 
habe,  als  die  ersteren. 

Die  bei  Diabetes  vorkommenden  Netzhautaffektionen  sind  keineswegs 
alle  gleicher  Art,  und  demgemäß  ist  auch  die  Art  ihres  Zusammenhanges 
mit  dem  Grundleiden  nicht  immer  dieselbe.  Während,  wie  schon  oben 
bemerkt,  ein  Teil  derselben,  da  eine  sekundäre  Nephritis  fehlt,  von  einer 
solchen  ganz  unabhängig  ist,  sind  andere  von  vorn  herein  auf  eine  durch 
den  Diabetes  erzeugte  Nephritis  zurückzuführen,  und  in  einem  weiteren 
Teil  wird  das  anfangs  selbständige  Krankheitsbild  der  diabetischen  Retinitis 
später  durch  Hinzutritt  von  Nephritis  modifiziert.  Die  Nephritis  ist  als 
Ursache  zu  betrachten,  wenn  die  Netzhautaffektion  unter  der  für  diese 
Entstehung  charakteristischen  Form  auftritt,  wenn  sie  erst  nach  dem  Hin- 
zutreten von  Nephritis  sich  einstellt,  und  besonders,  wenn  dabei  der 
Zuckergehalt,  wie  dies  zuweilen  der  Fall  ist,  abgenommen  hat  oder  ganz 
zurückgegangen  ist. 

Auch  bei  reinem  Diabetes  begegnet  man  aber  wieder  den  verschieden- 
artigen, auch  bei  Nephritis  vorkommenden  Folgezuständen,  Blutungen, 
Zirkulationsstörungen  und  entzündlichen  Prozessen,  wenn  auch  mit  gewissen 
Besonderheiten  und  Eigentümlichkeiten,  so  daß  es  um  so  schwieriger  ist, 
in  komplizierten  Fällen  den  Anteil  zu  beurteilen,  den  jede  der  beiden 
Affektionen  in  einem  gegebenen  Fall  an  der  Entstehung  des  Netzhaut- 
prozesses genommen  hat.  Es  ist  aber  jetzt  durch  eine  reiche  Erfahrung  be- 
wiesen, daß  Diabetes  als  solcher,  und  ohne  jede  Komplikation   mit  sekun- 
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därer  Nephritis,  die  Veranlassung  zu  diesen  verschiedenen  Augenstörungen, 
und  insbesondere  zu  Retinitis,  abgeben  kann. 


III.  Formen  der  diabetischen  Netzhauterkrankung. 
Ophthalmoskopische  Befunde. 

§  463.  Nicht  selten  kommen  einfache  Netzhautblutungen  vor, 
ohne  Komplikation  mit  Hyperämie,  Trübung  der  Papillengrenze  oder  weißen 
Infiltrationsherden.  Es  scheint,  daß  sie  von  manchen  Seiten  der  hämor- 
rhagischen Retinitis  zugerechnet  worden  sind,  wozu  aber  bei  dem  Fehlen 
der  angegebenen  Erscheinungen  keine  Berechtigung  vorliegt.  Zur  Retinitis 
sollte  man  höchstens  Fälle  rechnen,  bei  welchen,  wenn  Hyperämie  und 
Netzhautödem  fehlen,  neben  den  Blutungen  auch  weiße  Infiltrationsherde 
vorkommen.  Die  Grenze  ist  allerdings  keine  scharfe,  da  zahlreiche  Blu- 
tungen zuweilen  nur  von  einzelnen  kleinen  Infiltraten  begleitet  werden, 
und  diese  sich  in  manchen  Fällen  erst  im  Verlauf  des  Prozesses  einstellen. 
Auch  läßt  sich  ophthalmoskopisch  die  Natur  der  weißen  Herde  nur  sehr 
unvollkommen  beurteilen;  es  bleibt  in  Ermangelung  orientierender  ana- 
tomischer Befunde  oft  unsicher,  ob  es  sich  im  gegebenen  Fall  um  in 
Umwandlung  begriffene  Blutungen,  oder  um  Entzündungsprodukte  handelt. 

Zahl  und  Größe  der  Blutungen  sind  sehr  verschieden;  zuweilen  findet 
sich  nur  eine,  oder  einige  wenige,  zuweilen  Gruppen  kleiner  Blutpunkte; 
andere  Male  sind  zahlreiche  und  auch  größere  Blutungen  über  den  Augen- 
grund in  weiter  Ausdehnung  zerstreut;  solche  von  rundlicher  oder  unregel- 
mäßiger Form  sind  häufiger,  als  in  die  Länge  gezogene.  Nicht  selten 
treten  sie  auch  nur  an  einem  Auge  auf  (Kako  1903). 

In  manchen  Fällen  erfolgen  häufige  Nachschübe  der  Blutungen,  die 
dann  auch  reichlicher  werden  und  in  den  Glaskörper  durchbrechen  können. 
Es  treten  in  diesem  flockige  Opazitäten  auf;  zuweilen  sieht  man  fädige 
und  spindelförmige  Blutgerinnsel  sich  weit  über  den  Augengrund  hinziehen. 
(S.  Fig.  140  §  261.) 

Allmählich  kommt  es  zu  dichterer  hämorrhagischer  Infiltration,  an 
die  sich  dann  präretinale  Bindegewebsproliferation  und  Gefäß- 
neubildung im  Glaskörper  anschließen  kann  (Nettleship  1888,  Fisher 
1898,  Scholtz  Fall  7,  1900). 

Nicht  selten  ist  der  Ausgang  auch  hämorrhagisches  Glaukom 
(Hirschberg  1891,  3  Fälle,  König  1895;  einen  eigenen  Fall  s.  unten  §  470, 
am  Schluß);  ausnahmsweise  kann  auch  Netzhautablösung  erfolgen  (Ole 
Bull  1895). 

Veränderungen  der  Gefäße  werden  in  der  Regel  vollkommen  ver- 
mißt oder  kommen  höchstens  in  weit  gediehenen  Fällen  vor,  wo  sie  se- 
kundären Ursprunges  sein  können. 
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Hiervon  verschieden  ist  die  auf  Thrombose  der  Zentralvene  zu- 
rückzuführende schwere  hämorrhagische  Retinitis,  welche  ganz  die- 
selben Charaktere  hat,  wie  sie  oben  (§  409)  bei  den  von  Nephritis 
abhängigen  Fällen  geschildert  wurden  und  die  auch  hier  regelmäßig  nur 
ein  Auge  ergreift. 

Fälle  dieser  Art  sind  in  ziemlicher  Zahl  beschrieben  worden  (Hirschberg 
1891,  2  Fälle,  Kako  1903,  5  Fälle,  davon  einer  mit  nachfolgendem  hämor- 
rhagischem Glaukom,  u.  a.).  Es  liegt  aber,  abgesehen  von  einem  Falle  Michels 
(1878)  von  unvollständig  obturierender  Thrombose  bei  Diabetes  noch  kein  be- 
stätigender Sektionsbefund  vor.  Ich  habe  einen  typischen  Fall  bei  einem  72- 
jährigen  Lehrer  beobachtet,  der  für  sein  Alter  noch  rüstig  war  und  nur  über 
vermehrten  Harndrang  klagte.  Der  Diabetes  mit  4,6^  Zucker  wurde  erst  in 
Folge  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  diagnostiziert.  Finger  in  2  Fuß 
gezählt;  das  andere  Auge  normal.  Bei  entsprechender  Behandlung  ging  der 
Zuckergehalt  bis  auf  Spuren  zurück  und  hob  sich  später  nur  vorübergehend 
wieder  bei  Nachlaß  in  der  Diät.  Nach  3/4  Jahren  erfolgte  der  Tod,  anschei- 
nend durch   einen  Schlaganfall. 


Diabetische   Retinitis. 

§  464.  Die  bisher  angeführten  Krankheitszustände  der  Netzhaut 
bieten  an  sich  nichts,  was  direkt  auf  den  diabetischen  Ursprung  hinweist  und 
können  in  gleicher  Weise  auch  bei  den  verschiedensten  anderen  Ursachen 
auftreten.  Doch  ist  hervorzuheben,  daß  die  hämorrhagischen  Affektionen 
sich  im  Vergleich  mit  den  bei  Nephritis  vorkommenden  durch  eine  be- 
sondere Neigung  zum  Durchbruch  nach  innen  und  zur  Erzeugung  rezi- 
divierender Glaskürperblutungen  auszeichnen. 

Dagegen  kommen  auch  Formen  von  Retinitis  vor,  bei  welchen 
der  ophthalmoskopische  Befund  für  den  Diabetes  charakte- 
ristisch ist,  und  für  welche  demnach  die  Bezeichnung  als  diabetische 
Retinitis  gerechtfertigt  erscheint.  Dieselben  haben  zwar  mit  der  nephri- 
tischen Retinitis  eine  gewisse  Ähnlichkeit,  unterscheiden  sich  aber  davon 
durch  bestimmte  Merkmale,  so  daß  in  den  typischen  Fällen  ein  wesentlich 
verschiedenes  Gesamtbild  auftritt,  welches  sofort  den  Verdacht  auf  das 
Vorhandensein  von  Diabetes  hinlenkt. 

Als  Eigentümlichkeiten  desselben  sind  nach  Hirscbberg  (1890)  hervor- 
zuheben : 

1)  Das  normale  Verhalten  der  Papille,  welche  weder  abnorme  Rötung, 
noch  Gewebstrübung  zeigt,  und  das  Fehlen  von  Hyperämie  und  üdema- 
töser  Trübung  der  umgebenden  Netzhaut. 

2)  Das  Vorkommen  von  Gruppen  kleiner,  scharf  begrenzter  weißer 
Infiltrationsherde,  oft  von  etwas  eckiger  Form,  welche  hauptsächlich  die 
Gegend  der  Macula  lutea  oder  deren  Umgebung,  zwischen  dem  Verlauf 
der  A.  temporalis  superior  und  inferior  einnehmen,  bei  größerer  Zahl  sich 
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aber  auch  nach  der  Papille  zu  und  auf  den  nasalen  Teil  der  Netzhaut 
verbreiten  können.  In  derselben  Gegend  oder  auch  noch  weiter  peripher 
finden  sich  in  der  Regel  auch  zahlreiche  kleine  Extravasate,  die  zuweilen 
auch  an  oder  auf  einem  der  hellen  Herde  sitzen.  Diese  Form  wird  von 
Hirschberg  als  Retinitis  centralis  punctata  bezeichnet. 

3)  Werden  die  Herde  der  Makulagegend  grüßer,  so  entstehen  daraus 
gezähnelte  oder  gewundene  Streifen  oder  Halbringe,  oder  größere  unregel- 
mäßige Figuren,  welche  aber  niemals  die  radiäre  Anordnung  und  Stern- 
form zeigen  wie  bei  Nephritis  (s.  Fig.  166). 

Fig.  166. 


Retinitis  bei  Diabetes  mellitus  ohne   Albuminurie.     50jäbriger  Mann.    Rechtes  Auge.     Zahlreiche  Gruppen 

gelblich-weißer   Herde,   an   der   Makula   großenteils   konfluiert,   überall   hinter   den  Gefäßen;  umgebendes 

Pigmentepithel  dunkler.    Keine  Blutungen.     (Links  Katarakt  mit  gutem  Lichtschein.) 

Fall  von  Nettleship. 


Hirschberg,  welcher  diese  Form  zuerst  beschrieben  und  scharf  charak- 
terisiert hat,  bezeichnet  sie  als  die  erste  Hauptform  der  diabetischen 
Retinitis,  als  deren  zweite  Form  er  die  oben  beschriebene  hämorrhagische 
aufstellt.  Es  ist  aber  zu  bemerken,  daß  bei  unkompliziertem  Diabetes 
recht  häufig  Fälle  vorkommen,  welche  nicht  ganz  in  dieses  Schema  hinein- 
passen, aber  doch  meistens  durch  gewisse  allgemeinere  Merkmale  damit 
übereinstimmen  und  sich  von  der  nephritischen  Form  unterscheiden.  Cha- 
rakteristisch ist  insbesondere  die  relativ  geringe  Größe,  die  scharfe  Be- 
grenzung und  oft  eckige  Form  der  Herde,  sowie  das  Fehlen  größerer, 
verschwommen  begrenzter    und  flächenartig    ausgebreiteter    Infiltrate    und 
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der  Sternfigur  an  der  Makula ;  in  der  Regel,  aber  keineswegs  immer,  fehlt 
auch  das  entzündliche  Odem  der  Papille  und  umgebenden  Netzhaut.  Über- 
haupt ist  das  Bild  ein  sehr  vielgestaltiges  und  weicht  von  der  gruppen- 
weisen Anordnung  zahlreicher  kleiner  weißer  Fleckchen  in  der  Gegend  des 
hinteren  Pols,  wie  sie  Hirschberg  geschildert  hat,  sowohl  in  den  ver- 
schiedenen Fällen,  als  im  Verlauf  eines  und  desselben  Falles  sehr  oft 
nach  dieser  oder  jener  Richtung  ab;  auch  ist  der  Charakter  der  Erkran- 
kung in  ihrem  Verlauf  zuweilen  ein  wechselnder,  so  daß  er  mit  dem  Bilde 
der  Retinitis  punctata  centralis  bald  übereinstimmt,  bald  mehr  oder  minder 
davon  abweicht. 

In  manchen  Fällen  fehlen  Blutungen  vollständig,  und  es  finden  sich 
nur  kleine  weiße  Flecke  in  der  Gegend  des  hinteren  Pols,  bald  nur 
je  2,  bald  5 — (J  und  mehr,  entweder  unregelmäßig  zerstreut  oder  in  ring- 
förmiger Anordnung.  Andere  Male  sind  im  Gegenteil  die  weißen  Flecken- 
gruppen mit  etwas  zahlreicheren  und  größeren  Blutungen  kombiniert. 
Zuweilen  finden  sich,  anstatt  der  Fleckengruppen,  vereinzelte  etwas 
größere,  aber  weniger  zahlreiche  weiße  Herde  und  Blutungen  im  hinteren 
Abschnitt;  oder  es  sind  feinere  Veränderungen  über  einen  größeren  Teil 
des  Augengrundes  regellos  verbreitet,  wobei  die  Gegend  des  hinteren 
Pols  auch  mehr  oder  minder  freibleiben  kann. 

Bei  älteren  Leuten  mit  Jahre  lang  bestehendem  Diabetes  fand  Hirsch- 
berg oft  ganz  feine,  nur  bei  genauer  Untersuchung  erkennbare  Verän- 
derungen, feine  helle  Herde  und  kleine  Blutungen,  die  verschwanden  und 
an  anderer  Stelle  wieder  auftraten. 

Ein  ähnliches  Auftreten  disseminierter  Herde  mit  sehr  geringer  Be- 
teiligung der  Makula  sah  ich  u.  a.  im  jugendlichen  Alter  in  dem  folgenden 
Falle,  den  ich  Jahre  lang  beobachten  konnte,  in  der  ersten  Periode  des 
Augenleidens. 

31  jähriger  Mann,  seit  einem  Jahr  Diabetes  konstatiert,  wiederholt  akuter 
Gelenkrheumatismus.  Abnahme  von  S  seit  4  Wochen  mit  Ausfall  einzelner 
Buchstaben  beim  Lesen.  Beiderseits  Papille  und  Gefäße  normal,  kein  Netz- 
hautödem. Am  rechten  Auge  6,  am  linken  4  kleine  weiße  Herde,  teils  rund- 
lich, teils  unregelmäßig,  scharf  begrenzt,  einige  mit  hämorrhagischem  Saum 
oder  zum  Teil  von  Blutung  bedeckt;  dieselben  sitzen  alle  \ — 2  P.-D.  vom 
Rande  der  Papille  entfernt,  nach  allen  möglichen  Richtungen,  nur  wenige  auf 
der  temporalen  Seite  und  ohne  jede  Beziehung  zur  Makula.  Außerdem  finden 
sich  noch  einige  kleine  Blutpunkte,  am  linken  Auge  auch  Gruppen  von  solchen, 
davon  eine  an  der  Makula.      SR.  6/12  nahezu,  L.  6/24  nahezu. 

Der  Zucker,  anfangs  2,5  % ,  verschwand  bei  geeigneter  Diät  und  Behand- 
lung bis  auf  Spuren.  Niemals  Eiweiß.  Trotzdem  nur  langsame  und  unvoll- 
ständige Bückbildung  der  Veränderungen  und  zeitweise  kleine  Nachschübe,  ver- 
mutlich durch  Nachlassen  in  der  Diät.  Nach  7  Monaten  fanden  sich  neben 
Besten  der  früheren  Veränderungen  zwei  kleine  Gruppen  weißer  Punkte,  R. 
nach  oben    von    der   Papille,    L.   in    der   Nähe    der  Fovea.      Im   folgenden    Jahr 


954 


X.   Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 


entwickelte  sich  bei  minimalen  Veränderungen  der  Retina  eine  stetig  zuneh- 
mende Amblyopie  mit  parazentralen  Skotomen,  in  Folge  von  retrobulbärer  Neu- 
ritis, die  durch  Diät,  auch  in  Bezug  auf  Alkohol  und  Tabak,  und  durch  son- 
stige Behandlung  nicht  merklich  beeinflußt  wurde,  obwohl  der  Zucker  immer 
nur  geringe  Werte  erreichte  und  zeitenweise  völlig  fehlte.  Die  Amblyopie  ging 
erst  nach  ca.  i/i  Jahren  während  eines  Aufenthalts  im  Hochgebirge  rasch  und 
dauernd  zurück,  so  daß  das  Sehvermögen,  bei  inzwischen  eingetretener  Ver- 
färbung der  Papillen,   6  Jahre  lang  bis  zum  Tode  gut  erhalten  blieb. 

Fig.  4  67. 


Retinitis  hei  Diabetes  mellitus  nach  Ed.  V.  Jäger. 


Zeigen  die  zuletzt  erwähnten  Fälle  schon  etwas  mehr  Ähnlichkeit  mit 
dem  Bilde  der  nephritischen  Retinitis,  so  wird  die  Ähnlichkeit  ausnahms- 
weise noch  größer,  indem  selbst  bei  Mangel  von  Albuminurie  auch 
entzündliches  Ödem  der  Papille  und  umgebenden  Netzhaut  vorhanden 
sein  kann. 

Fälle  dieser  Art  sind  mitgeteilt  von  Ume  (1875),  Sammet  Fall  6  (1876), 
Jany   Fall  2    (1878),    Schiess-Gemuseus    (1882),    Lagrange    (1887)    u.   a.      In 
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Fällen   von  Juler   (1892)    und    von    Scbmidt-Rimpleb   (1905)  trat    diese    Kompli- 
kation erst  während  der  Dauer  der  Beobachtung  auf. 

In  einem  Fall  von  E.  v.  Jäger  (1856),  (Fig.  167),  wo  dieses  Verhalten 
vorkam,  fehlt  leider  eine  Angabe  über  etwaige  Albuminurie.  Eine  Besonderheit 
in  diesem  Fall  sind  die  Pigmentsäume  in  der  Umgebung  von  einigen  der  gelb- 
weißen Herde. 

Kommt  zu  einem  Diabetes  Albuminurie  hinzu,  so  können  sich, 
wie  Hirschberg  gezeigt  hat,  die  Erscheinungen  der  nephritischen  Retinitis 
mit  denen  der  diabetischen  kombinieren;  man  findet  dann,  abgesehen  von 
entzündlichem  Ödem,  auch  ausgedehntere,  verschwommen  begrenzte  weiße 
Herde  in  größerer  Zahl,  welche  die  Papille  in  einigem  Abstand  umgeben, 
mitunter  auch  die  Strahlenfigur  an  der  Makula  (Hirscbberg  1890/91). 
Nach  diesem  Autor  lassen  sich  zuweilen,  wie  u.  a.  auch  aus  seiner  Klinik 
von  Weinberg  (1882)  und  von  Dahrenstädt  (1892)  mitgeteilte  Fälle  zeigen, 
die  dem  Diabetes  und  die  der  Nephritis  zukommenden  Veränderungen 
noch  einigermaßen  aus  einander  halten. 

Ich  habe  in  allen  i  Fällen  meiner  Beobachtung,  in  welchen  das  oben 
geschilderte  ophthalmoskopische  Verhalten  vorkam,  außer  dem  Zucker 
auch  Eiweiß,  und  wiederholt  in  Verbindung  mit  Zylindern  und  Herzhyper- 
trophie gefunden. 

Zuweilen  scheinen  die  weißen  Flecke  aus  Blutungen  hervorzugehen; 
man  findet  rundliche  Herde,  die  zum  Teil  von  Blut,  zum  Teil  von 
weißem  Infiltrat  eingenommen  sind,  oder  einen  weißen  Herd,  der  von 
einem  roten  Saum  umgeben  ist.  Ein  solcher  Fall  ist  von  de  Wecker  und 
Masselon  (1881)  abgebildet  worden.  Eine  Angabe  über  Albuminurie  fehlt 
auch  hier.  Ich  habe  dasselbe  Verhalten  auch  in  dem  oben  (S.  953)  mitge- 
teilten Falle  von  diabetischer  Retinitis  ohne  Albuminurie  beobachtet. 

In  einzelnen  Fällen  finden  sich  abweichende  Formen  von  Netzhauterkran- 
kung, Chorioretinitis  centralis  und  aequatorialis,  typische  Retinitis  pigmentosa 
(Hirschberg  1886,  Perles  1892),  bei  denen  ein  zufälliges  Zusammentreffen 
nicht  ausgeschlossen  ist. 

Ungewöhnlich  war  auch  ein  von  mir  nur  im  Anfangsstadium  behandelter, 
von  Papanikola'ü  (1895)  berichteter  Fall  von  doppelseitiger  Chorioretinitis  an 
der  Makula,  bei  einem  6  6jährigen  Mann,  die  als  einfache  Amblyopie  ohne  oph- 
thalmoskopischen Befund  begann,  und  bei  der  erst  im  Laufe  der  Jahre  all- 
mählich ophthalmoskopische  Veränderungen  auftraten,  obwohl  der  anfangs  vor- 
handene Diabetes  vollständig  und  bleibend  zurückgegangen  war.  Der  Diabetes 
war  erst  in  Folge  der  Amblyopie  diagnostiziert  worden,,  und  das  Befinden  des 
stark  heruntergekommenen  Patienten  hatte  sich  in  Folge  von  geeigneter  Diät 
sehr  erheblich  gebessert.  4  Jahre  nachher  betrug  die  Sehschärfe  noch  Y25 
bzw.  Y3>  es  fanden  sich  aber  schon  leichtere  chorioretinale  Veränderungen,  die 
sich  im  Laufe  der  folgenden  Jahre  zu  scharf  begrenzten  atrophischen  Herden 
an  der  Makula  ausbildeten,  mit  wenig  Pigment  und  leichter  Verfärbung  der 
Papille.     Es    traten    positive    zentrale    Skotome  auf,    und    die   Sehschärfe    sank 
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langsam  auf  6/18,  bzw.  6/50.  Durch  NaCl-Injektionen  trat  wieder  einige  Bes- 
serung ein.  Glykosurie  wurde  niemals  wieder  nachgewiesen,  und  das  Allgemein- 
befinden des  zuletzt    75jährigen    Mannes  war    für  sein  Alter    ganz  befriedigend. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  ist  bei  Diabetes  auch  das  Vorkommen  der 
an  anderer  Stelle  (§§  604 — 613)  zu  schildernden  Retinitis  circinata 
angegeben  worden.  Es  wird  noch  näher  zu  prüfen  sein,  ob  in  solchen 
Fällen  wirkliche  Retinitis  circinata  vorliegt,  oder  ob  es  sich  um  Fälle  von 
diabetischer  Retinitis  handelt,  bei  welchen  das  Auftreten  der  Herde  dem 
bei  der  Retinitis  circinata  besonders  ähnlich  ist. 

Übereinstimmend  wird  in  allen  unkomplizierten  Fällen  das  Fehlen 
ophthalmoskopisch  sichtbarer  Veränderungen  der  Gefäße  her- 
vorgehoben, was  auch  durch  anatomische  Untersuchungen  bestätigt  wird. 
(S.  §  467.)  Die  wenigen  Ausnahmen  sind  auf  Komplikationen  zurück- 
zuführen. 

Nettleship  (1888)  fand  bei  einem  58jährigen  Diabetiker  mit  leichter  Al- 
buminurie, dem  schon  vor  y2  Jahr  2  Zehen  wegen  Gangrän  entfernt  worden 
waren,  neben  multiplen  Netzhautblutungen  rosenkranzförmige  Varikositäten  einer 
Netzhautvene.  Decker  (1889)  sah  bei  einem  Diabetes  syphilitischen  Ursprungs 
am  einen  Auge  Iridozyklitis,  chorioretinitische  Herde,  Netzhautblutungen  und 
syphilitische  Arteriitis  einer  Netzhautarterie.      Heilung  durch  Schmierkur. 

Man  könnte  an  denselben  Ursprung  auch  bei  einem  schon  S.  106  ange- 
führten Falle  von  hochgradiger  Perivaskulitis  der  Netzhautvenen  denken, 
welchen  Hirschberg  (1897)  bei  einem  40jährigen  Mann  mit  doppelseitiger  Re- 
tinitis, Diabetes  und  Nephritis  beobachtete.  Derselbe  war  vor  J/2  Jahr  mit 
Erfolg  an  brandiger  Zellulitis  der  Fußsohle  operiert  worden,  und  durch  eine 
Kur  in  Karlsbad  war  der  Zucker  von  3  %  auf  Null  und  auch  das  Eiweiß  be- 
trächtlich zurückgegangen. 

Subjektive  Erscheinungen  bei  der  diabetischen  Retinitis. 
§  465.  Im  Reginn  der  Erkrankung  werden  zuweilen  Flimmern  und 
sonstige  subjektive  Lichterscheinungen  beobachtet.  Der  Grad  der  Seh- 
störung ist  sehr  verschieden  und  richtet  sich  vorzugsweise  nach  der  Re- 
teiligung  der  Fovea  an  dem  pathologischen  Prozeß.  Bei  mehr  exzentri- 
schem Sitz  kann  die  Sehschärfe  lange  Zeit  leidlich  gut  erhalten  bleiben; 
andere  Male  kommt  es  zur  Entstehung  parazentraler  oder  zentraler  Sko- 
tome, mit  mehr  oder  minder  vollständigem  Verlust  des  deutlichen  Sehens, 
zuweilen  auch  zu  Metamorphopsie.  Gesichtsfeldbeschränkungen  treten  nur 
ausnahmsweise  auf,  meist  in  Folge  hochgradiger  Blutungen  und  dadurch 
bewirkter  sekundärer  Veränderungen.  Zuweilen  kommen  im  Zentrum  des 
Gesichtsfeldes  ähnliche  Störungen  des  Farbensinnes  wie  bei  nephri- 
tischer Retinitis  vor,  bei  welchen  Rlau  für  Grün  erklärt  wird,  und  die, 
bei  Vorhandensein  von  Veränderungen  in  der  Makulagegend,  wohl  in  die 
Netzhaut  zu  lokalisieren  sind  (vgl.  hierüber  §  408). 
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In  einem  derartigen  Falle  meiner  Beobachtung  wurden  am  rechten  Auge 
zentral  alle  Farben  für  Grau  erklärt,  nur  Blau  für  Grün  gehalten.  In  der  Pe- 
ripherie erschienen  die  Farben  richtig,  nur  Grün  erschien  Grau.  Ophth.  nur 
nach  außen  oben  von  der  Papille  ein  kleiner,  in  Entfärbung  begriffener  hämor- 
rhagischer Herd;  auch  erschien  ein  nach  der  Makula  hinziehender  Arterienast 
eine  Strecke  weit  unvollständig  gefüllt.  S  5/35_25-  Am  anderen  Auge  nichts 
Wesentliches  nachweisbar. 

In  anderen  Fällen  kann  Komplikation  mit  retrobulbärer  Neu- 
ritis zur  Entstehung  von  zentralen  Skotomen  mit  der  für  diese 
charakteristischen  Störung  des  Farbensinnes  Anlaß  geben.  Auch  sektoren- 
förmige  Gesichtsfelddefekte  können  dadurch  erzeugt  werden. 

Zu  vollständiger  Erblindung  pflegt  es  erst  durch  Hinzutritt  weiterer 
Folgezustände  zu  kommen,  von  denen  oben  die  Rede  war. 

§  466.  In  einer  Anzahl  von  Fällen  wurde  bei  Diabetes  auch  Em- 
bolie  der  Zentralarterie  beobachtet,  und  zwar  meistens  bei  Patienten, 
bei  welchen  es  noch  nicht  zum  Auftreten  von  diabetischer  Retinitis  ge- 
kommen war;  seltener  trat  dieselbe  zu  doppelseitiger  Retinitis  diabetica  am 
einen  Auge  hinzu.  Außer  den  im  §  153  mitgeteilten  Fällen  ist  noch  über 
einige  weitere  zu  berichten,  was  ich  nicht  unterlassen  möchte,  weil  das 
Vorkommen  bezweifelt  worden  ist.  Bei  einigen  derselben  dürfte  die 
Diagnose  völlig  sicher  stehen.  Bei  den  übrigen  halte  ich  sie  wenigstens 
für  überwiegend  wahrscheinlich,  zumal  mit  Rücksicht  auf  die  plötzliche 
Entstehung  einseitiger  hochgradiger  Sehstörung  oder  Erblindung.  Von  un- 
komplizierten Fällen  kann  ich  folgende  anführen: 

In  dem  Falle  von  Knapp  (1880)  wurde  nach  plötzlicher,  fast  vollständiger 
Erblindung  eines  Auges  das  charakteristische  Bild  der  frischen  Embolie  kon- 
statiert. Nach  vorübergehender  geringer  Besserung  kam  es  zu  definitiver  Er- 
blindung unter  dem  Bilde  der  Sehnervenatrophie  mit  äußerst  reduzierten  Ge- 
fäßen. Später  trat  Sekundärglaukom  mit  lebhaften  Schmerzen  hinzu,  welche 
die  Enukleation  nötig  machten,  ein  auch  sonst  bei  Embolie  der  Zentralarterie 
nicht  ganz  seltener  Ausgang  (s.   §  109).      Das  andere  Auge  blieb  normal. 

Auch  in  Galezowskis  Fall  (1902)  handelte  es  sich  um  plötzliche  Erblin- 
dung eines  Auges  durch  Embolie  der  Zentralarterie.  In  dem  Falle  von  Kako 
(1903),  bei  einem  63 jährigen  Diabetiker,  bei  welchem  es  zuerst  am  linken 
Auge  und  einen  Monat  später  auch  am  rechten,  zu  plötzlichem  Auftreten  großer 
zentraler  Skotome  durch  Verschluß  makularer  Arterien  kam,  halte  ich  trotz  der 
Doppelseitigkeit  einen  embolischen  Ursprung  für  sehr  wahrscheinlich. 

Ich  selbst  habe  zwei  hierher  gehörige  Fälle  beobachtet.  Im  ersten  der- 
selben ist  jedoch  kein  eigentlicher  Diabetes  anzunehmen,  da  Zucker  nur  vor- 
übergehend in  geringer  Menge,  aber  unzweifelhaft,  auch  durch  die  Gärungs- 
probe, nachgewiesen  wurde,  nach  3  Wochen  nicht  mehr,  ebenso  wenig  5  Jahre 
später.  Es  handelte  sich  um  einen  53jährigen  Mann  mit  Insuffizienz  der 
Aortenklappen  und  Atherom,  bei  welchem  vor  6  Wochen  unter  charakteristi- 
schen Erscheinungen  eine  Embolie  der  temporalen  Äste   der  Zentralarterie  auf- 
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getreten  war,  mit  Ausgang  in  die    entsprechende   Form  von   Sehnervenatrophie. 
Das  andere  Auge  blieb  dauernd  normal.      Niemals  Albuminurie. 

Der  2.  Fall  betraf  einen  58jährigen  Beamten  mit  starkem  Verdacht  auf 
veraltete  Syphilis  und  Diabetes  mit  6  %  Zucker.  Plötzliche  Sehstörung  rechts 
durch  Astembolie  mit  Defekt  der  ganzen  nasalen  Gesichtsfeldhälfte ;  später  Seh- 
nervenatrophie mit  Obliteration,  besonders  der  A.  nasalis  inferior.  Am  linken 
Auge  kleine  chorioretinitische  Herdchen,  zweifelhaft,  ob  syphilitischen  oder  diabe- 
tischen Ursprungs,  anfangs  ohne  nennenswerte  Sehstörung.  Der  Zucker  ging 
bei  geeigneter  Behandlung  rasch  zurück,  und  wurde  sogar  zeitenweise  ver- 
mißt, dafür  traten  geringe  Mengen  Eiweiß  auf.  Im  nächsten  Jahre  große 
Hautgangrän  am  Unterschenkel ;  später  ein  apoplektischer  Anfall  mit  Sprach- 
störung und  Abnahme   der  geistigen  Fähigkeiten. 

Andere  Male  tritt  die  Embolie  der  Zentralarterie  erst  auf,  nachdem 
es  schon  zu  doppelseitiger  Retinitis  diabetica  gekommen  ist. 

Dies  kam  vor  in  den  schon  im  §  153  angeführten  Fällen  von  Nettleship 
(1882)  und  von  Coats  (1905  Fall  2).  Im  ersteren  Falle  machen  plötzliche  ein- 
seitige Erblindung  und  der  charakteristische  Spiegelbefund  Embolie  sehr  wahr- 
scheinlich, obwohl  der  anatomische  Nachweis  mit  den  damaligen,  unvoll- 
kommenen Methoden  nicht  gelang;  im  zweiten  Falle  handelte  es  sich  um  un- 
vollständigen Verschluß,  mit  den  Erscheinungen  der  Astembolie,  durch  einen 
verkalkten  Pfropf,  den  ich  aus  den  im  §  117  angegebenen  Gründen  bestimmt 
für  einen  Embolus  anspreche.  Komplikation  mit  Albuminurie  bestand  in  diesem 
Falle  nicht,   wohl  aber  in  dem  von  Nettleship. 

Die  mitgeteilten  Beobachtungen  dürften  die  Annahme  rechtfertigen, 
daß  hier  ein  nur  zufälliges  Zusammentreffen,  woran  man  bei  dem  Vor- 
handensein eines  Herzfehlers,  wie  in  einem  der  obigen  Fälle,  denken  kann, 
im  allgemeinen  ausgeschlossen  ist,  und  daß  in  irgend  einer  Weise  ein 
Zusammenhang  zwischen  beiden  Affektionen  besteht,  wie  dies  auch  für 
manche  Fälle  von  Nephritis  nicht  zu  bezweifeln  ist  (s.  §  152).  Das  Vor- 
kommen bei  Diabetes  ist  aber  keineswegs  an  das  Vorhandensein  einer 
sekundären  Nephritis  gebunden.  Über  die  Art  des  etwaigen  Zusammen- 
hanges lassen  sich  noch  keine  bestimmt  zu  begründenden  Vermutungen 
aufstellen. 

IV.  Pathologisch-anatomische  Befunde  und  Pathogenese. 

§  467.  Die  spärlichen,  bisher  vorliegenden  anatomischen  Untersuchungen 
geben  über  das  Wesen  der  Prozesse  nur  wenig  Aufschluß. 

Was  zunächst  die  Ursache  der  Blutungen  anlangt,  so  hat  v.  Michel 
(1 878)  in  einem  Falle  von  mäßiger  venöser  Stauung  mit  Blutung  in  der 
Papille  eine  unvollständig  obturierende  Thrombose  der  Zentral- 
vene in  der  Lamina  cribrosa  nachgewiesen,  wobei  von  sonstigen  Verände- 
rungen der  Gefäße  nichts  bemerkt  wurde.  Die  Thrombose  kann  hier  wohl 
die  Ursache  der  vereinzelten  Blutung  abgegeben  haben,  da  bei  der  Unvoll- 
ständigkeit  des  Verschlusses  keine  erhebliche  venöse  Stauung  zu  erwarten 
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war.  Da  aber  sonstige  Beobachtungen  gleicher  Art  nicht  vorliegen,  so  darf 
dieser  Befund  vorläufig  nicht  verallgemeinert  werden.  Mit  dieser  Erklärung 
würde  übrigens  im  Einklang  stehen,  daß,  wie  schon  oben  betont  wurde, 
einfache  Netzhautblutungen  häufig  nur  an  einem  Auge  vorkommen,  und 
daß  Gefäßveränderungen,  welche  zur  Entstehung  von  Blutungen 
Anlaß  geben  können,  in  unkomplizierten  Fällen  in  der  Regel  ophthal- 
moskopisch und  mehrfach  auch  anatomisch  vermißt  wurden. 

In  einem  anatomisch  untersuchten  Falle  von  Schmidt-Rimpler,  über 
welchen  Papanikolau  (1895)  berichtet  hat,  wurden  Gefäßveränderungen 
trotz  darauf  gerichteter  Aufmerksamkeit  nicht  gefunden;  auf  Vorhanden- 
sein von  Venenthrombose  wurde,  wie  es  scheint,  nicht  geachtet.  Gefäß- 
veränderungen wurden  auch  in  einer  ziemlichen  Anzahl  anatomisch  unter- 
suchter Fälle  von  Patienten  ohne  Netzhautblutungen,  die  im  diabetischen 
Koma  gestorben  waren,  vermißt  (Kamocki  1881,  Deutschmann  1887). 

In  einzelnen  Fällen  kamen  allerdings  Gefäß  Veränderungen  vor,  von 
denen  es  aber  nach  ihrer  Art  und  mangelnden  Konstanz  sehr  zweifelhaft 
ist,  ob  sie  die  Ursache  des  Prozesses  abgaben. 

Zweimal  wurde  u.  a.  am  Stamm  und  zum  Teil  auch  an  den  Verzweigungen 
der  Zentralarterie  eine  sehr  beträchtliche  endarteriitische  Verdickung  der  Wan- 
dung mit  Neubildung  elastischer  Lamellen  beobachtet  (St.  Mackenzie  und  Nettleship 
1877  und  Hummelsheim  und  Th.  Leber  1901,  s.  Fig.  42,  S.  87);  im  ersten 
derselben  auch  in  Verbindung  mit  aneurysmatischen  Erweiterungen  der  Kapillaren. 
Da  aber  dabei  das  Arterienlumen  gar  nicht  oder  nicht  sehr  erheblich  verengt 
war,  so  fragt  es  sich,  ob  und  in  welcher  Weise  diese  Veränderung  mit  den 
Blutungen  und  der  Degeneration  der  Netzhaut  in  ursächlichem  Zuaammenhang 
stand. 

In  beiden  Fällen  bestand  neben  dem  Diabetes  auch  eine  leichte  Nieren - 
affektion;  es  wurde  aber  für  wahrscheinlicher  gehalten,  daß  die  Endarteriitis 
nicht  durch  diese,   sondern  durch  den  Diabetes  hervorgerufen  war. 

In  zwei  Fällen  kam,  wie  schon  berichtet,  am  einen  Auge  Komplikation 
mit  Embolie  der  Zentralarterie  vor  (Nettleship  1882,  wo  aber  der 
Embolus  anatomisch  nicht  nachzuweisen  war,  und  Goats  1905). 

Bei  einseitigen  Fällen  mit  dem  Bilde  des  hämorrhagischen 
Infarktes,  deren  Vorkommen  oben  erwähnt  wurde,  kann,  trotz  Mangels 
anatomischer  Befunde,  eine  Thrombose  des  Stammes  der  Zentral- 
vene mit  großer  Wahrscheinlichkeit  angenommen  werden;  es  spricht  auch 
nicht  dagegen,  daß  dieser  Befund  in  einzelnen  Fällen  doppelseitig  beobachtet 
ist.  Es  wird  in  Zukunft  dem  Verhalten  der  Zentralvene  mehr  Aufmerk- 
samkeit als  bisher  zuzuwenden  sein,  um  zu  ermitteln,  ob  unvollständiger 
Verschluß  derselben  oder  ihrer  Verzweigungen  bei  Vorkommen  von  Blutungen 
auch  sonst  eine  Rolle  spielt. 

Die  Gewebsveränderungen  der  Netzhaut  sind  bei  der  hämor- 
rhagischen Form  gleicher  Art,  wie  sie  auch  sonst  bei  der  hämorrhagischen 
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Retinitis  durch  Thrombose  der  Zentral vene  vorkommen;  auch  die  ganglio- 
formen  Schwellungen  der  Nervenfasern  sind  dabei  beobachtet,  aber 
Fettkörnchenzellen  noch  nicht  direkt  nachgewiesen. 

St.  Mackenzie  und  Nettleship  (1877)  fanden  in  dem  oben  erwähnten  Falle 
Schwellung  und  Auflockerung  durch  Ödem,  Lückenbildung  und  Hypertrophie  des 
Stützgewebes,  ganglioforme  Verdickung  von  Nervenfasern  in  Retina  und 
Papille,  Zerfall  der  Stäbchen  und  an  ihrer  Stelle  serösen  Erguß,  die  übrigen 
spezifischen  Elemente  ziemlich  gut  erhalten.  In  dem  mit  weißen  Herden  ver- 
sehenen Fall  von  Nettleship  und  Lawford  (1882)  kamen  auch,  hauptsächlich 
in  Lücken  der  Körner-  und  retikulären  Schichten  enthaltene  wachsartige  und 
körnige  Exsudate  vor,  wie  bei  der  nephritischen  Retinitis ;  für  den  Nachweis  von 
Fettkörnchenzellen  waren  wohl  die  Untersuchungsmethoden  nicht  geeignet. 
Die  in  diesem  Falle  gefundene  Atrophie  der  Nervenfaserschicht  war  vermutlich 
Folge  der  an  einem  Auge  als  Komplikation  aufgetretenen  Embolie  der  Zentral- 
arterie; über  das  andere  Auge  liegen  keine  besonderen  Angaben  vor.  Auch  die 
hier  beobachtete  hyaline  Verdickung  und  aneurysmatische  Ausbuchtung  einiger 
Retinalgefäße  ist  vielleicht  als  Komplikation  zu  betrachten.  Dasselbe  gilt  für  die 
beträchtlichen  Veränderungen  der  Netzhautgefäße,  welche  am  rechten, 
mit  Embolie  der  Zentralarterie  und  starker  Verengerung  der  Zentral- 
vene komplizierten  Auge  des  Falles  von  Coats  (1905)  vorkamen.  Die  Gewebs- 
veränderungen der  Netzhaut  stimmten  hier  mit  dem  oben  berichteten  Verhalten 
überein.  Am  anderen  Auge  waren  sie  ophthalmoskopisch  eher  stärker  ausge- 
sprochen, und  auch  die  Sehschärfe  geringer.  Ophthalmoskopisch  wurden  an 
diesem  Auge  auch  hier  keine  auffallenden  Gefäßveränderungen  be- 
merkt. (Die  anatomische  Untersuchung  wurde  nur  am  rechten  Auge  vorge- 
nommen.) 

Die  Gefäßveränderungen  des  rechten  Auges  wurden  oben  eingehend  be- 
sprochen (§§    117,    153   und   228). 

In  dem  Falle  von  Hummelsheim  und  mir,  welcher  leider  nur  in  einem 
früheren  Stadium  wenige  Tage  hindurch  von  mir  beobachtet  wurde,  konnte  die 
Entwickelung  der  hochgradigen  Netzhautdegeneration  nicht  verfolgt  werden.  Es 
war  aber  schon  damals  zur  Entstehung  von  atrophischer  Sehnervenexkavation 
gekommen.  Das  Sehvermögen  nahm  im  Verlaufe  der  Jahre  mit  Schwankungen 
ab  bis  zu  vollständiger  Amaurose  des  einen  und  hochgradiger  Amblyopie  des 
anderen  Auges.  In  der  Makula  entwickelten  sich  jetzt,  wie  in  der  Heimat  fest- 
gestellt wurde,  kleine  atrophische  Stellen  und  Pigmentablagerungen.  Nach  dem 
mehr  als  8  Jahre  nach  Beginn  der  Krankheit  erfolgten  Tode  ergab  die  ana- 
tomische Untersuchung  hochgradige  atrophische  Degeneration  der  Netzhaut 
und  des  Sehnerven  mit  kleinen  Resten  von  Blutungen  und  hämatogenem  Pig- 
ment. Alle  nervösen  Elemente  der  Netzhaut  waren  in  weiter  Ausdehnung  fast 
vollständig  geschwunden;  nur  stellenweise  die  Körnerschichten  noch  etwas  besser 
erhalten ;  auch  das  Pigmentepithel  verändert.  Die  Wandungen  der  Netzhaut- 
gefäße, trotz  der  schon  oben  erwähnten  starken  Endarteriitis  des  Zentralarterien- 
stammes,  nur  mäßig  verdickt  und  nirgends  obliteriert,  auch  nicht  einmal  auf- 
fällig verengert. 

Der  Zuckergehalt  war  hier  immer  nur  mäßig.  Er  betrug  anfangs  1,2^, 
ging  bei  antidiabetischer  Diät  vollständig  zurück  und  hielt  sich  lange  Zeit  auf 
Spuren  oder  sehr  geringen  Werten,  wobei  sonstige  diabetische  Beschwerden 
fehlten.     Erst   nach  Jahren  erhob  er  sich  eine  Weile  auf  1,5^,   ging   aber    in 
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der  letzten  Lebensperiode  wieder  zurück;  es  trat  dafür  etwas  Eiweiß  auf,  und 
es  entwickelte  sich  Herzschwäche.  Der  Tod  erfolgte  durch  einen  apoplektischen 
Anfall.  Die  Sektion  ergab  eine  Blutung  in  den  vierten  Ventrikel,  Pachvmenin- 
gitis  und  Herzhypertrophie. 

In  Bezug  auf  die  Natur  der  weißen  Infiltrationsherde  der  Netz- 
haut ist,  wie  aus  obigem  hervorgeht,  nur  das  Vorkommen  der  ganglio- 
formen  Schwellung  der  Nervenfasern  bekannt.  Es  sind  erst  weitere  Unter- 
suchungen über  die  histologischen  Befunde  abzuwarten,  ehe  sich  eine  ge- 
gründete Vermutung  über  ihre  Entstehungsweise  und  ihren  Zusammenhang 
mit  dem  Diabetes  aufstellen  läßt. 

§  468.  Wenn  nun  auch  die  eigentlichen  Ursachen  der  diabetischen 
Erkrankungen  des  Auges  und  speziell  der  Netzhaut  nicht  bekannt  sind,  so 
lassen  sich  doch  gewisse  Möglichkeiten  der  Entstehung  ausschließen. 

Der  vermehrte  Zuckergehalt  von  Blut  und  Geweben  kann  nicht  die 
direkte  Ursache  sein,  wreil  die  Augenstürungen  dafür  nicht  regelmäßig  genug 
vorkommen  und  weil  sich  zwischen  ihrer  Häufigkeit  und  ihrem  Grade  und 
dem  Zuckergehalt  kein  entsprechendes  Verhältnis  herausstellt.  Auch  bei 
viele  Jahre  hindurch  bestehendem  Diabetes  bleibt  doch  in  der  weit  über- 
wiegenden Mehrzahl  der  Fälle  die  Netzhaut  frei  von  Erkrankung.  Kako 
(1903)  fand  unter  67  Diabetikern,  deren  Krankheit  zwischen  5  und 
20  Jahren  gedauert  hatte,  23  derselben  ohne  Netzhautleiden.  Komplizierende 
Nephritis  tritt  zwar,  wie  oben  gezeigt  wurde,  nicht  selten  als  mitwirkende 
oder  hauptsächliche  Ursache  auf,  gerade  für  die  charakteristischen  Fälle, 
in  welchen  sie  fehlt  oder  unwesentlich  ist,  bleibt  aber  die  Ursache  zu  er- 
mitteln. Sekundäre  Herzhypertrophie  ist  bei  Vorhandensein  von  Nephritis 
recht  häufig  und  ist  dann  offenbar  auf  diese  als  Ursache  zurückzuführen: 
sie  hat  in  diesem  Falle  für  die  Augenaffektion  wohl  dieselbe  Bedeutung, 
wie  bei  einer  Nephritis  anderen  Ursprungs  (s.  §  453).  Von  ihrem  Vor- 
kommen bei  Diabetes  ohne  Vorhandensein  von  Nephritis  scheint  aber  nichts 
bekannt  zu  sein;  ich  habe  keinen  derartigen  Fall  gesehen.  Am  nächsten 
liegt  es  wyohl,  eine  Ernährungsstörung  der  Gewebe  des  Auges  durch  die 
geänderten  Stoffwechselverhältnisse  als  Ursache  zu  vermuten;  auch  hier- 
für sind  aber  keine  positiven  Beobachtungen  als  Stütze  vorhanden.  Auf 
den  Gehalt  des  Urins  an  den  bekannten  Stoffwechselprodukten,  Aceton, 
Acetessigsäure,  ,>-Oxybuttersäure  u.  a.,  ist  noch  zu  wenig  geachtet,  doch 
scheint  es  nach  einigen  von  mir  gemachten  Beobachtungen  nicht,  als  ob 
die  Netzhauterkrankungen  an  ihr  Vorkommen  gebunden  sind.  Sie  können 
dabei  fehlen  oder  vorhanden  sein,  und  dasselbe  gilt  umgekehrt  für  das 
Auftreten  der  betreffenden  Substanzen  bei  den  Netzhautaffektionen.  Es  be- 
darf auch  noch  der  Feststellung,  ob  und  inwiefern  die  genannten  Substanzen 
für  die  Gewebe  des  Auges  schädlich  sind. 
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Heyl  (1880)  hat  auf  Grund  der  Beobachtung,  daß  in  manchen  Fällen  von 
Diabetes  das  Blut  einen  ungemein  hohen  Fettgehalt  besitzt,  die  Vermutung  aus- 
gesprochen, daß  die  diabetische  Betinitis  und  Katarakt  durch  Embolie  der  Ge- 
fäße des  Auges  mit  fettigem  Material  zu  Stande  kämen.  Eine  entsprechende 
Annahme,  Fettembolie  der  Gefäße  der  Lunge  und  des  Gehirns,  ist  auch  zur  Er- 
klärung des  diabetischen  Komas  gemacht  worden,  welches  bekanntlich,  nach  der 
zumeist  angenommenen  Ansicht,  durch  die  Wirkung  gewisser  Stoffwechselprodukte, 
durch  eine  Säureintoxikation  des  Körpers  entstehen  soll.  Bei  diesem  ist  in  der 
Tat  Lipämie  öfter  beobachtet  worden,  während  für  die  diabetische  Betinitis  ein 
derartiges  Zusammentreffen  nicht  beobachtet  zu  sein  scheint.  Ebstein  gibt  an, 
daß  er  bei  diabetischem  Koma  in  einer  Beihe  von  Sektionen  Fettembolie  ver- 
mißt habe;  er  möchte  aber  diese  Erklärung  doch  nicht  ganz  von  der  Hand 
weisen.  Die  Fettröpfchen  seien  zwar  für  eine  eigentliche  Embolie  viel  zu  fein, 
es  scheine  aber  zuweilen  eine  Thrombose  der  Gefäße  mit  fettigem  Material 
vorzukommen.  Die  Frage,  ob  der  Fettgehalt  des  Blutes  bei  Lipämie  zu  Gefäß- 
verstopfung Anlaß  geben  kann,  bedarf  weiterer  Prüfung  mit  Bücksicht  auf  die 
wiederholt  beobachtete  Kombination  von  diabetischem  Koma  und  Lipämie  mit 
höchstgradiger  Hypotonie  (Heine  1903),  von  denen  die  letztere  sich  durch  Gefäß- 
verschluß am  leichtesten  erklären  würde. 

Bei  der  Betinitis  könnte  wohl  nur  in  Frage  kommen,  ob  ein  vermehrter 
Fettgehalt  des  Blutes  bei  der  Entstehung  fetthaltiger  Infiltrate  eine  Bolle  spielt. 

Auch  bei  experimentell  erzeugtem  Diabetes  bei  Tieren  sind  Ver- 
änderungen der  Netzhaut,  insbesondere  Blutungen,  Zerstörung  von  Gewebs- 
elementen  und  Veränderungen  der  Gefäße  beobachtet;  doch  reichen  die  Ver- 
suche nicht  aus,  um  das  Zustandekommen  dieser  Veränderungen  zu  beurteilen 
und  für  die  menschliche  Pathologie  zu  verwerten. 

Die  in  Bede  stehenden  Beobachtungen  von  Orlandini  (1902)  wurden  haupt- 
sächlich bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  bei  Phloridzindiabetes  und  bei 
Katzen  bei  Diabetes  nach  Pankreasexstirpation  angestellt. 

V.  Verlauf,  Ausgänge  und  Komplikationen. 

§  469.  Der  Verlauf  ist  langwierig,  und  da  es  sich  gewöhnlich  um 
schwere  und  veraltete  Fälle  von  Diabetes  handelt,  kommen  wirkliche  Hei- 
lungen nur  höchst  ausnahmsweise  vor.  Selbst  erhebliche  Besserungen  sind 
nicht  häufig  und  wechseln,  bei  eintretender  Verschlimmerung  des  Grund- 
leidens, meist  weiterhin  mit  Nachschüben  ab. 

Doch  kann  mitunter  das  Sehvermögen,  trotz  Fortbestehen  retinaler 
Veränderungen,  besonders  bei  zweckmäßiger  Lebensweise,  viele  Jahre  lang 
leidlich  gut  bleiben.  Es  kommt  sogar  vor,  daß  auch  nach  längerer  Dauer 
der  Krankheit  und  bei  weitgediehenen  Veränderungen  doch  noch  eine  ge- 
wisse Besserung  eintritt,  und  ein  Rest  von  Sehvermögen  sich  Jahre  lang 
erhält,  obwohl  bei  der  eingehaltenen  Diät  der  Zucker  nicht  vollkommen 
verschwindet. 

So  verhielt  es  sich  im  weiteren  Verlauf  bei  einem  51  jährigen  Fräulein  mit 
häufig  wiederkehrenden  Netzhaut-  und  Glaskörperblutungen,  von  der  ich  früher 
(187  5)  nur  den  ersten  Teil  der  Krankengeschichte  mitteilen  konnte.  Die  Bück- 
fälle der  Blutungen  wurden  allmählich  seltener  und  hörten  zuletzt  auf,   und   es 
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erhielt  sich  ein  Sehvermögen,  welches  der  Patientin  gestattete,  allein  umher- 
zugehen und  selbst  Briefe  zu  schreiben.  Sie  hatte  an  Körpergewicht  gewonnen, 
fühlte  sich  wohl  und  frei  von  sonstigen  Beschwerden.  Sie  hatte  die  Behand- 
lung seit  Jahren  aufgegeben  und  nur  eine  sehr  laxe  Diät  befolgt.  In  diesem 
Zustand  habe  ich  sie  4  Jahre  später  wiedergesehen.  Mit  dem  rechten  Auge 
wurden  nur  Finger  in  i '  gezählt,  es  bestand  ein  erheblicher  Gesichtsfelddefekt, 
besonders  nach  oben,  und  der  Augengrund  war  nicht  zu  erleuchten.  Links  da- 
gegen wurden  Finger  in  \  0 — \  2'  gezählt  und  grobe  Buchstaben  entziffert,  Ge- 
sichtsfeld frei.  Ophthalmoskopisch:  Papille  zum  Teil  von  einer  dichten, 
weißen  Glaskörpertrübung  bedeckt,  die  sich  nach  oben  und  unten  noch  eine 
Strecke  weit  über  den  Gefäßen  hinzieht,  Peripherie  frei.  Blutungen  nicht  mehr 
sichtbar.  Der  Urin  soll  zeitweise  zuckerfrei  sein,  enthielt  aber  jetzt  über  6  % , 
jedoch  kein   Eiweiß,   von  dem  früher  einmal  Spuren  vorhanden  gewesen  waren. 

Nettleship  (1904)  hat  mehrere  derartige  Fälle  berichtet,  in  welchen 
die  Patienten  zum  Teil  selbst  im  Stande  waren,  ihren  Beruf  Jahre  lang 
weiterzuführen.  Diesen  stehen  aber  andere  Fälle  von  ihm  und  sonstigen 
Beobachtern  gegenüber,  bei  welchen  vollständige  Erblindung  oder  Verlust 
des  zentralen  Sehens  eintrat,  aber  das  Leben  nachher  noch  längere  Zeit 
erhalten  blieb. 

Einen  bemerkenswerten  Fall  dieser  Art  hat  auch  Seggel  (1891)  mitgeteilt. 
Er  betraf  einen  43  jährigen  Beamten  mit  der  oben  geschilderten  typischen  Form 
der  diabetischen  Retinitis  in  der  Makulagegend.  Der  Diabetes  bestand  seit  min- 
destens 2  Jahren  und  hatte  kurz  zuvor  schon  einen  leichten  Schlaganfall  mit 
Sprachstörung  und  Hemiparese  hervorgerufen;  auch  war  es  zu  bleibender  Im- 
potenz gekommen.  Die  Sehstörung  war  anfangs,  bei  4  %  Zucker,  nur  mäßig 
(S  2/3),  nahm  aber  stetig  zu,  obwohl  bei  zweckentsprechender  Behandlung  der 
Zuckergehalt  rasch  zurückging;  auch  eine  Kur  in  Neuenahr  erzielte  keinen  wesent- 
lichen Erfolg.  In  Pontresina,  wohin  der  Patient  sehr  vorsichtig  innerhalb  von 
5  Tagen  gereist  war,  trat  weitere  Verschlimmerung  durch  Nachschübe  kleiner 
Blutungen  ein,  so  daß  das  Lesen  dauernd  unmöglich  wurde.  4  Jahre  nachher 
war,  abgesehen  von  den  Augen,  der  Zustand  unverändert.  Bei  ziemlich  strenger 
Diät  ist  der  Patient  zuckerfrei;  bei  Verstößen  dagegen  treten  vorübergehend 
kleine  Zuckermengen  auf.  Er  fühlt  sich  wohl,  macht  weite  Spaziergänge  und 
hat  an  Körpergewicht  erheblich  zugenommen. 

Einen  anderen  hierher  gehörigen  Fall  werde  ich  §  470  (S.  966)  mitteilen. 

Offenbar  besteht  bei  diesen  retinalen  Prozessen  keine  so  innige  Ab- 
hängigkeit von  dem  Grundleiden,  wie  bei  den  diabetischen  Sehnervenleiden 
und  auch  bei  der  nephritischen  Retinitis. 

Die  schweren,  besonders  bei  rezidivierenden  Netzhaut-  und  Glaskörper- 
blutungen und  bei  Thrombose  der  Zentralvene  vorkommenden  Ausgänge 
sind  oben  bereits  angeführt  worden. 

Sekundärglaukom  pflegt  sich  besonders  an  das  Auftreten  einer 
stärkeren  Glaskürperblutung  anzuschließen.  Glaukomatöse  Zustände  werden 
aber  nicht  nur  bei  Erkrankungen  beobachtet,  die  von  Anfang  an  einen  vor- 
wiegend  oder   ausschließlich   hämorrhagischen   Charakter   haben    oder  mit 
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zahlreichen  Blutungen  einhergehen.  Auch  bei  mehr  vereinzelten  Blutungen 
und  bei  diabetischer  Betinitis  ohne  Überwiegen  derselben  kann  sich  Druck- 
steigerung einstellen,  und  zwar  gewöhnlich  eingeleitet  durch  Iritis.  Atropin 
ruft  hier  sehr  leicht  akutes  Glaukom  hervor,  während  bei  Vermeidung  des- 
selben sich  die  Iritis  zuweilen  noch  zur  Bückbildung  bringen  und  die  Druck- 
steigerung hintanhalten  läßt. 

Von  Komplikationen  seitens  der  Augen  ist  wohl  am  häufigsten 
die  Katarakt,  meistens  erst  in  der  Entwickelung  begriffen,  seltener  voll- 
ständig ausgebildet.  Im  letzteren  Fall  kann  das  Ergebnis  der  Operation, 
wie  ich  einmal  gesehen  habe,  durch  Netzhautblutung  beeinträchtigt  sein; 
ein  anderes  Mal  wurde  der  Augengrund,  bei  Betinitis  des  zweiten  Auges, 
normal  gefunden  (Scbiess-Gemuseus  1882). 

Die  Komplikation  mit  Embolie  der  Zentralarterie  (Nettleship  1882, 
Coats  1905)  wurde  oben,  bei  Gelegenheit  des  Vorkommens  derselben  bei 
Diabetes  ohne  Vorhandensein  von  Betinitis,  bereits  besprochen  (§§  153 
und  464). 

Gelegentlich  wurde  auch  schon  die  Komplikation  mit  retro- 
bulbärer Neuritis  erwähnt,  welche  zum  Auftreten  von  zentralen  Skotomen 
und  Farbenskotomen  Anlaß  geben  kann,  so  daß  zuweilen  die  vorhandene 
Sehstörung  hauptsächlich  davon  abhängt.  Mit  der  Zeit  tritt  dann  auch  die 
für  solche  Fälle  charakteristische  Abblassung  der  temporalen  Papillenhälfte 
hinzu.  Der  Verlauf  kann  sich  verschieden  gestalten;  zuweilen  beginnt  die 
Erkrankung  mit  Betinitis,  und  die  Neuritis  stellt  sich  erst  nach  Besorption 
der  retinalen  Herde  ein,  wie  in  dem  auf  S.  953,  §  464  berichteten  Falle; 
oder  beide  Affektionen  treten  gleichzeitig  auf,  wie  bei  einem  längere  Zeit 
hindurch  beobachteten  Patienten  von  Schmidt-Bimpler   (1905). 

Dieser  Fall,  der  einen  67jährigen,  vermutlich  schon  seit  10  Jahren  an 
Diabetes  leidenden  Mann  betraf,  zeigte  auch  sonst  noch  bemerkenswerte  Eigen- 
tümlichkeiten. Abgesehen  von  erheblichem  Wechsel  im  Auftreten  der  kleinen 
weißen  Herde  und  Blutungen,  kam  es  späterhin  auch  zur  Entstehung  einzelner 
schwarzer  Pigmentflecke  und  zu  einer  dem  Verhalten  bei  Nephritis  gleichenden 
Rötung  und  Trübung  der  Papille   des  einen  Auges. 

Die  Bedeutung  einer  in  zwei  älteren  Fällen,  von  Martineau  (1862) 
und  von  Galezowski  (1863),  beobachteten  Komplikation  mit  doppelseitiger 
Sehnervenatrophie  ist  nicht  sicher  zu  beurteilen. 

Sehr  selten  scheinen  Komplikationen  von  seiten  der  Chorioidea. 

Yarr  (1899)  hat  einen  Fall  von  einem  74jährigen  Mann  mit  geringer  Gly- 
kosurie  mitgeteilt,  der  früher  gute  Augen  gehabt  hatte.  Bei  diesem  fand  sich 
rechts  ein  großer  weißer  Herd  angeblich  von  Chorioidalatrophie  an  der  Makula 
mit  Pigmentveränderung,  an  welchem  drei  kleinere  Netzhautgefäße  zur  Chorioidea 
hinübertraten;   vielleicht  handelte  es   sich  um  den  Ausgang  einer  großen  Blutung 
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mit  vaskularisierter  Bindegewebsneubildung.     Am  anderen  Auge  Netzhautblutungen 
mit  kleinen  gelblichen  Fleckchen,  gleichfalls  an  der  Makula. 

Nicht  ganz  selten  ist  eine  Komplikation  mit  Augenmuskellähmungen; 
ab   und  zu  ist   auch   eine  solche  mit  Bindehautblutungen  beobachtet. 

VI.  Auftreten. 

§  470.  Die  diabetischen  Netzhautaffektionen  gehören  zu  den  späten 
Folgezuständen  des  Grundleidens.  Wenn  sich  die  Dauer  desselben  nach- 
weisen läßt,  so  stellt  sich  meistens  heraus,  daß  der  Diabetes  schon  eine 
lange  Reihe  von  Jahren  bestanden  hat.  Es  steht  damit  auch  die  Häufig- 
keit einer  sekundären  Nierenerkrankung  bei  diesen  Fällen  im  Einklang,  die 
nach  meinen  Erfahrungen  viel  öfter  vorkommt,  als  gewöhnlich  angenommen 
wird.  Während  z.  B.  in  der  Statistik  von  Kako  aus  der  Breslauer  Klinik 
unter  57  Fällen  36  =  63^"  als  eiweißfrei  angeführt  werden,  fand  ich  unter 
24  Fällen  diabetischer  Netzhauterkrankungen  1  \  mal  ausgesprochene  Albu- 
minurie und  8  mal  Spuren  von  Eiweiß,  zusammen  79^";  nur  5  mal,  in 
21  %,  war  der  Urin  dauernd  völlig  eiweißfrei.  Dies  ändert  übrigens  nichts 
an  den  obigen  Ausführungen  über  die  Abhängigkeit  der  Retinitis  von  dem 
Diabetes,  da  sich  gezeigt  hat,  daß  bei  Vorhandensein  ganz  geringer  Mengen 
von  Eiweiß  die  Befunde  in  der  Regel  von  denen  bei  Mangel  desselben  nicht 
wesentlich  verschieden  sind. 

Nicht  wenige  der  betreffenden  Patienten  leiden  auch  an  anderen  schweren 
Folgezuständen  des  Diabetes,  insbesondere  an  Gangrän  der  unteren  Extre- 
mitäten, Marasmus,  Lungenphthise;  nicht  selten  sind  apoplektische  Anfälle 
vorhergegangen  oder  folgen  in  kurzer  Zeit  nach.  Die  Retinalaffektion  kann 
auch  mit  diabetischer  Katarakt  kombiniert  sein,  wobei  sie  dann  zuweilen 
erst  nach  der  Operation  zum  Vorschein  kommt. 

Es  erklärt  sich  hieraus  auch  die  wesentlich  ungünstigere  Prognose  der 
diabetischen  Retinitis  im  Vergleich  mit  der  retrobulbären  Neuritis 
gleichen  Ursprungs,  welche  schon  in  einem  früheren  Stadium  der  Krank- 
heit aufzutreten  pflegt. 

Doch  hat  das  Allgemeinbefinden  zur  Zeit,  wo  die  Netzhautaffektion 
sich  einstellt,  nicht  immer  schon  merklich  gelitten.  Manche  Patienten  halten 
sich  für  völlig  gesund,  und  ihre  Kräfte  haben  nicht  stärker  abgenommen, 
als  dem  Alter  entspricht.  Die  gewöhnlichen  diabetischen  Beschwerden 
können  so  gering  sein,  daß  sie  den  Patienten  nicht  besonders  aufgefallen 
sind,  und  keine  Veranlassung  zur  Urinuntersuchung  gegeben  haben,  so  daß 
erst  die  Untersuchung  der  Augen  zur  Diagnose  des  Diabetes  führt.  Ernstere 
Störungen  anderer  Art,  wie  Gangrän  der  unteren  Extremitäten,  können  sich 
aber  dann  unmittelbar  anschließen  (Hirscbberg). 

Das  höhere  Lebensalter  ist  fast  ausschließlich  ergriffen;  die  bei 
weitem    größte  Zahl    der  Fälle    findet    sich,    wie    aus    den    verschiedenen 
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Statistiken  hervorgeht,  zwischen  dem  51.  und  60.  Lebensjahr.  Einzelne 
Fälle  sind  schon  zwischen  dem  30.  und  40.  Jahr  beobachtet;  unter  den 
meinigen  war  das  durchschnittliche  Lebensalter,  mit  den  sonstigen  Angaben 
übereinstimmend,  55  Jahre. 

Bemerkenswert  ist  das  Überwiegen  des  männlichen  Geschlechts, 
das  aber  bei  weitem  weniger  ausgesprochen  ist,  als  bei  der  retrobulbären 
Neuritis  in  Folge  von  Diabetes,  welche  bei  Frauen  kaum  vorkommt;  ich 
habe  von  dieser,  neben  26  Fällen  bei  Männern,  bei  Frauen  keinen  sicheren 
Fall  beobachtet. 

Die  meisten  Statistiken,  und  auch  die  meinige,  weisen  ein  Verhältnis 
von  \  :  6  aller  Fälle  auf;  in  der  von  Hirschberg  sind  die  Frauen  zahl- 
reicher vertreten,  im  Verhältnis  von  9  :  24,  so  daß  sich  für  123  Fälle  ein 
Verhältnis  von  ca.   20  %    Frauen  und  80  %  Männern  herausstellt. 

Diese  Erfahrungen  sind  wohl  so  zu  deuten,  daß  diejenigen  Schädlich- 
keiten, nämlich  reichlicher  Alkohol-  und  Tabaksgenuß,  welche  offenbar, 
bei  einer  durch  den  Diabetes  gegebenen  Disposition,  auch  ohne  eigent- 
liches Übermaß  die  Entstehung  der  Neuritis  hervorrufen,  auch  bei  der  Ent- 
stehung der  Retinalaffektionen  eine  gewisse  Rolle  spielen,  aber  längst  nicht 
mit  der  Ausschließlichkeit,  wie  bei  der  Neuritis. 

Wie  die  nephritische  Retinitis,  so  befällt  auch  die  diabetische  in  der 
Regel  beide  Augen.  Wo  einseitiges  Vorkommen  von  Netzhautkomplika- 
tionen notiert  ist,  handelte  es  sich,  abgesehen  von  den  seltenen  Fällen  von 
Thrombose  der  Zentral vene  oder  Embolie  der  Zentralarterie  (s.  §§  463  und 
466),  fast  immer  um  einfache  multiple  Netzhautblutungen  und  deren  Folgen, 
bei  deren  wechselndem  Auftreten  es  nicht  unwahrscheinlich  ist,  daß  sie 
weiterhin  sich  auch  am  anderen  Auge  noch  eingestellt  haben  würden- 
Diabetische  Retinitis  bleibt  jedenfalls  sehr  selten  auf  ein  Auge  beschränkt. 

Einen  ausgesprochen  einseitigen  Fall  hat  Schiess-Gemuseus  (188  2)  mit- 
geteilt bei  einem  Mann  ohne  Albuminurie,  dessen  anderes  Auge  von  Katarakt 
ergriffen  war,   aber  nach  der  Operation  einen  ganz  normalen  Augengrund  aufwies. 

Von  mehreren  Beobachtern,  Hirschberg,  Nettleship,  Kako,  wird  die 
weit  überwiegende  Häufigkeit  diabetischer  Augen affektionen  in  der  Privat- 
praxis hervorgehoben,  womit  auch  meine  eigenen  Erfahrungen  bei  der 
diabetischen  Retinitis  vollkommen  übereinstimmen. 

Hie  und  da  kommen  auch  Netzhautaffektionen  bei  syphilitischem 
Ursprung  des  Diabetes  vor,  in  welchem  Falle  sich  die  beiderseitigen 
Erscheinungen  kombinieren  können.  Es  ist  wichtig,  daß  man  durch  das 
Vorhandensein  von  Diabetes  sich  nicht  abhalten  läßt,  an  einen  syphilitischen 
Ursprung  zu  denken.  Durch  eine  Inunktionskur  kann,  wie  in  einem  oben 
berichteten  Fall  (§  464,  S.  956),  vollständige  Heilung  eintreten  (Decker  1889). 

In  einem  von  mir  beobachteten  Fall  mit  syphilitischer  Anamnese  und  indo- 
lenten   Drüsenschwellungen   bei    einem    53jährigen    Beamten    war   der   Diabetes 
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nach  Ebsteins  Diagnose  mit  hypertrophischer  Lebercirrhose,  Nephritis,  Herz- 
hypertrophie  und  Perikarditis  kompliziert.  Von  seiten  der  Augen  fand  sich 
rechts  hämorrhagische  Retinitis,  links  Glaskörperblutungen  mit  Drucksteigerung. 
Der  früher  stärkere  Zuckergehalt  war  bis  auf  Spuren  zurückgegangen,  dafür 
aber  Eiweiß,  meist  in  geringer  Menge,  aufgetreten.  Trotz  zweckmäßiger  Diät 
und  Jodkaliumgebrauch  verschlimmerte  sich  der  Zustand  der  Augen  auch  rechts. 
In  Driburg,  wohin  der  Patient  zur  Erholung  geschickt  wurde,  erfolgte  zeitweise 
Besserung,  so  daß  er  allein  umhergehen  konnte.  Dann  trat  Drucksteigerung  auch 
am  rechten  Auge  hinzu,  die  indessen  durch  Sklerotomie  so  weit  zurückging,  daß 
die  Schmerzen  dauernd  aufhörten.  Der  Patient  blieb  an  beiden  Augen  völlig 
erblindet,  erholte  sich  aber  sonst  in  überraschender  Weise,  so  daß  sein  Allge- 
meinbefinden  2  Jahre  nachher,   seiner  Mitteilung  nach,  ganz  befriedigend  war. 

Einen  Fall  mit  syphilitischer  Anamnese,  bei  welchem  3  Jahre  später  der 
Zustand  als  sehr  gut  gemeldet  wurde,   hat   PapaxikolÄu  mitgeteilt  (Fall  37). 

Eine  sehr  leichte,  vorübergehende  Netzhaut-  und  Sehnervenaffektion  beob- 
achtete Dimmer  (l  901)  bei  einem  jungen  Mann  während  des  Bestehens  einer  als 
Maltosurie  aufgefaßten  Harnanomalie. 

VII.  Diagnose. 

§  471.  In  Bezug  auf  die  ophthalmoskopische  Diagnose  kann  auf 
das  oben  (§§  463 — 464)  Gesagte  verwiesen  werden.  Es  ergibt  sich  dar- 
aus, daß  der  Befund  zwar  in  einer  Beihe  von  Fällen  bestimmt  auf  Diabetes 
hinweist,  daß  aber  eine  erhebliche  Zahl  nicht  sehr  charakteristischer  Fälle 
vorkommt,  einfache  Blutungen,  hämorrhagische  Entzündungen  und  Formen 
von  Betinitis,  welche  sich  von  der  nephritischen  nicht  bestimmt  unter- 
scheiden lassen,  und  zwar  sowohl  bei  Vorhandensein  von  Eiweiß,  als  ohne 
dasselbe.  Es  ist  daher  in  allen  derartigen  Fällen  eine  sorgfällige  Unter- 
suchung, nicht  nur  des  Urins,  sondern  auch  des  übrigen  Körpers,  insbeson- 
dere des  Zirkulationsapparates,  vorzunehmen,  wenn  sie  nicht  schon  statt- 
gefunden hat,  wobei  natürlich  auch  die  sonstigen  für  Diabetes  sprechenden 
Erscheinungen  zu  berücksichtigen  sind. 

Wie  hohen  Wert  nicht  selten  der  ophthalmoskopische  Nachweis  von 
Netzhautaffektionen  für  die  Diagnose  des  Diabetes  überhaupt  hat,  geht  aus 
dem  Vorhergehenden  zur  Genüge  hervor. 

VIII.  Prognose. 

§  472.  Die  Prognose  ist  zweifelhaft  oder  ungünstig,  jedenfalls  viel 
schlechter  als  bei  diabetischer  Amblyopie.  Während  bei  dieser  mit  großer 
Wahrscheinlichkeit  auf  Heilung  oder  Besserung  zu  rechnen  ist,  wenn  es 
gelingt,  den  Zuckergehalt  zum  Verschwinden  zu  bringen,  pflegen  die  Netz- 
hautaffektionen weit  hartnäckiger  zu  sein.  Es  kommt  zwar  auch  hier 
nicht  so  selten  vor,  daß  der  Zuckergehalt  bei  geeigneter  Diät  vollkommen 
oder  bis  auf  Spuren  zurückgeht;  es  ist  aber  in  der  Begel  schwieriger, 
diesen  Zustand  zu  erhalten,  weil  die  dazu  nötige  strenge  «Diät  sich  auf  die 
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Dauer  nicht  durchführen  läßt.  Man  muß  sich  meist  begnügen,  ein  Mini- 
mum der  Zuckerausscheidung  zu  erreichen,  bei  welchem  sich  der  Patient 
ganz  oder  wenigstens  leidlich,  wohl  fühlt  und  bei  Kräften  erhält. 

Aber  auch  wenn  der  Zuckergehalt  völlig  schwindet,  darf  man  nicht 
auf  prompte  Rückbildung  der  Veränderungen  rechnen  und  noch  weniger 
auf  rasche  Wiederherstellung  des  Sehvermögens.  Vollständige  Heilung  ist 
selten,  und  kommt  hauptsächlich  vor,  wenn  ausnahmsweise  der  Prozeß, 
wie  in  dem  oben  berichteten  Falle  von  einem  jüngeren  Mann  (§  464, 
S.  953)  schon  in  einem  relativ  frühen  Stadium  auftritt.  Auch  bei  ein- 
getretener Besserung  kommen  weiterhin  leicht  Nachschübe  oder  Rückfälle 
vor,  welchen  entweder  eine  Zunahme  des  Zuckergehalts  oder  Hinzutritt 
von  Albuminurie  zu  Grunde  liegt. 

In  Bezug  auf  die  Lebensdauer  ist  das  Auftreten  diabetischer  Netz- 
hautaffektionen nicht  von  gleich  ungünstiger  Vorbedeutung  wie  das  der 
nephritischen.  Wir  verdanken  darüber  Auskunft  besonders  Nettleships 
(1904)  Nachforschungen,  welche  sich  auf  48  Fälle  erstrecken,  deren  spätere 
Lebensdauer  sich  ermitteln  ließ.  Von  diesen  48  Kranken  waren  28 
(=58^)  länger  als  2  Jahre  nachher  noch  am  Leben;  bei  manchen  er- 
streckte sich  die  spätere  Lebensdauer  auf  8 — 10  Jahre  und  darüber:  nur 
9  (=  19^)  starben  innerhalb  eines  Jahres,  und  20  (=  44  %}  innerhalb 
der  ersten  2  Jahre.  Dagegen  war  von  Nettleships  Kranken  mit  nephri- 
tischer Retinitis  (bei  Ausschluß  der  Graviditätsnephritis),  ganz  entsprechend 
den  sonstigen  Erfahrungen  (s.  §  459),  nach  2  Jahren  nur  eine  kleine 
Zahl,  weit  weniger  als  y3,  noch  am  Leben,  und  fast  2/3  derselben  starben 
innerhalb  des  ersten  Jahres.  Ähnliche  relativ  günstige  Erfahrungen  bei 
Diabetes  hat  Geis  (1911)  über  das  Material  der  UHTBOFFschen  Klinik  mit- 
geteilt. 

Die  Todesursache  ist  häufig  diabetisches  Koma;  dieses  kam  unter 
den  Fällen  Nettleships  in  46^?  vor;  zuweilen  blieb  es  zweifelhaft,  ob  das 
Koma  diabetischer  oder  urämischer  Natur  war.  Zahlreiche  Patienten  star- 
ben an  Schlaganfällen;  sie  machten  in  dem  Breslauer  Material  etwa  die 
Hälfte  der  Fälle  aus.  Besonders  ungünstig  scheint  in  dieser  Hinsicht  die 
Prognose  bei  einfachen  Netzhautblutungen  diabetischen  Ursprungs,  bei 
denen  auch  der  Blutdruck,  wo  er  untersucht  wurde,  sich  stets  erhöht  fand, 
während  er  bei  Retinitis  oft  normal  war.  Von  8  Patienten  mit  einfachen 
Netzhautblutungen  wurden  alle  im  Alter  von  42 — 66  Jahren  von  Schlag- 
anfällen heimgesucht,  und  zwar  spätestens  nach  3  Jahren.  Bekanntlich 
wird  auch  sonst  drohende  Gehirnblutung  öfter  durch  Netzhautblutungen 
angezeigt. 

Außerdem  kommen  als  Todesursache  Gangrän,  Herzschwäche, 
Lungenkomplikationen  usw.  vor. 
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IX.  Behandlung. 

§  173.  Die  Behandlung  ist  im  wesentlichen  die  des  Diabetes  über- 
haupt und  kann  daher  hier  nur  in  großen  Zügen  angegeben  werden. 

Von  der  grüßten  Wichtigkeit  ist  eine  passende  Diät,  bei  welcher 
Zucker  ganz  vermieden  wird,  und  Amylaceen  dem  Körper  möglichst  nur 
in  Mengen  gereicht  werden,  die  er  zu  assimilieren  vermag.  Das  übrige 
Nahrungsbedürfnis  muß  durch  Eiweißkürper  und  Fette  gedeckt  wer- 
den. Die  Diät  darf  nicht  schablonenmäßig  verordnet,  sondern  muß 
nach  den  Besonderheiten  jedes  einzelnen  Falles  sorgfältig  ausprobiert  wer- 
den. Man  soll  sich  in  schweren  Fällen,  wo  die  Kranken  an  reichlichen 
Genuß  von  Amylaceen  gewöhnt  sind,  vor  einer  raschen  und  vollständigen 
Entziehung  derselben  hüten,  weil  die  ungewohnte  starke  Eiweißzufuhr  er- 
fahrungsgemäß sehr  leicht  die  Entstehung  von  diabetischem  Koma  her- 
vorruft. 

Man  hat  bei  Einrichtung  der  Diät  überhaupt  zu  berücksichtigen,  daß 
eine  geringe  Zuckerausscheidung  als  solche  nicht  gerade  schädlich  ist. 

Von  medikamentöser  Behandlung,  welche  im  Stande  ist.  die  Zucker- 
ausfuhr zu  beschränken,  kommen  besonders  der  Gebrauch  des  Salizyl- 
säuren Patrons  und  der  Alkalien  in  Betracht.  Von  dem  Salizylsäuren 
Natron  ist  erwiesen,  daß  es  in  manchen  Fällen  ohne  Änderung  der  Diät 
die  Zuckerausscheidung  zum  Verschwinden  bringt;  doch  tritt  diese  Wir- 
kung keineswegs  in  allen  Fällen  ein.  Das  früher  empfohlene  Phenol 
(Karbolsäure)  kann  durch  dasselbe  wohl  immer  vorteilhaft  ersetzt  werden. 
Die  Wirksamkeit  der  Alkalien  in  der  Form  der  alkalisch-salinischen 
Brunnenkuren,  insbesondere  von  Karlsbad  und  Neuenahr,  ist  allgemein 
anerkannt:  auch  Vichy  erfreut  sich  eines  weitverbreiteten  Rufes.  Wo 
aus  pekuniären  Gründen  Badereisen  ausgeschlossen  sind,  können  die 
Wässer  zu  Hause  getrunken  werden;  zu  längerer  Fortsetzung  wird  auch 
der  regelmäßige  Gebrauch  von  Natr.  bicarbonicum  in  Dosen  bis  zu  15  g 
täglich  empfohlen.  Für  kürzere  Zeit  kann  auch  das  von  manchen  Seiten 
anstatt  des  unzweifelhaft  wirksamen  Opiums  empfohlene  Kodein  versucht 
werden.  In  chronischen  Fällen  ist  auf  regelmäßige  Körperbewegung, 
soweit  es  die  Kräfte  erlauben,  großer  Wert  zu  legen.  Über  die  Wirkung 
eines  Aufenthaltes  im  Hochgebirge  dürften  noch  weitere  Erfahrungen  zu 
sammeln  sein. 

Bei  der  Behandlung  der  Netzhauterkrankung  selbst  sind  neben  ange- 
messener Schonung  der  Augen  alle  Anlässe  zu  venöser  Stauung  sorgfältig 
zu  vermeiden,  Alkoholika  und  Tabak  möglichst  zu  verbieten.  Jodkalium 
in  mäßigen  Dosen  scheint  zuweilen  von  Nutzen  zu  sein. 

Bei  Vorhandensein  von  Blutungen  muß  man  sich  vor  Anwendung  der 
Mydriatika   zu  Untersuchungszwecken    hüten;   höchstens   dürfen  im  Notfall 
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schwächere  Lösungen  von  Homatropin  oder  Kokain  Verwendung  finden, 
mit  nachgeschickter  Einträufelung  von  Pilokarpin-  oder  Eserinlösung,  bis  die 
Pupille  wieder  verengt  ist.  Auch  bei  vorhandener  Tendenz  zu  Druck- 
steigerung wirkt  2  %  ige  Pilokarpinlösung  günstig,  die  lange  Zeit  hindurch  . 
fortgebraucht  werden  kann.  Bei  ausgesprochenem  Sekundärglaukom  kann 
Sklerotomie  oder  Iridektomie  zur  Beseitigung  der  Schmerzen  nötig  werden; 
sie  reicht  aber  nicht  immer  oder  nicht  auf  die  Dauer  aus,  so  daß  zu- 
weilen die  Enukleation  nicht  zu  umgehen  ist. 

2.  Diabetes  insipidus. 

§  474.  Ob  mit  Diabetes  insipidus  in  ätiologischem  Zusammen- 
hang stehende  Netzhautaffektionen  vorkommen,  muß  noch  dahingestellt 
bleiben.     Jedenfalls  müßten  sie  sehr  selten  sein. 

Galezowski  (1875)  hat  in  zwei  Fällen  bei  dieser  Krankheit  eine  kleine 
Zahl  rundlicher  Netzhautblutungen  in  der  Peripherie  des  Augengrundes  beob- 
achtet, welche  keine  Sehstörung  verursachten  und  vielleicht  auf  Vorhandensein 
einer  leichten  hämorrhagischen  Disposition  zu  beziehen  waren. 

Baders  Fall  (1861),  bei  einem  39jährigen  Mann,  war  eine  einseitige  hämor- 
rhagische Retinitis,  vermutlich  durch  Thrombose  der  Zentralvene,  mit  Sekundär- 
glaukom und  Enukleation.  Bader  scheint  die  Diagnose  des  Diabetes  insipidus 
selbst  für  nicht  ganz  sicher  gehalten  zu  haben;  chronische  Nephritis  ist  auch 
wohl  nicht  ausgeschlossen,  der  Fall  also  nicht  beweisend. 
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3.  Die  Erkrankungen  der  Netzhaut  bei  Leukämie  und  Pseudoleukämie. 

Historisches  und  Vorbemerkungen. 
§  475.  Von  R.  Liebreich  wurde  1861  bei  Leukämie  eine  zuerst  von 
ihm  in  sechs  Fällen  beobachtete  Form  von  Retinitis  beschrieben,  deren  Ent- 
stehung er  mit  der  veränderten  Beschaffenheit  des  Blutes  bei  dieser  Krank- 
heit in  Zusammenhang  brachte  und  daher  als  Retinitis  leueaemica  be- 
zeichnete. Diese  Beobachtung  wurde  bald  von  verschiedenen  Seiten  bestätigt 
und,  auch  durch  pathologisch-anatomische  Befunde,  ergänzt  (O.  Becker, 
Te.  Leber,  Sämisch  1869,  Roth,  Reincke,  Perrin  1870,  Poncet  1874).  Es 
zeigte  sich  indessen,  daß  die  bei  dieser  Krankheit  vorkommenden  Verände- 
rungen der  Netzhaut  (und  Aderhaut)  etwas  verschiedener  Art  sind  und  nicht 
immer  das  von  Liebreich  geschilderte,  für  das  Grundleiden  charakteristische 
Gepräge  deutlich  hervortreten  lassen.  Neben  einfacher,  oft  sehr  starker 
entzündlicher  Hyperämie,  diffuser  und  einfacher  hämorrhagischer  Retinitis, 
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kommen  in  den  typischen  Fällen  knötchenförmige  Herde  mit  hämorrhagi- 
schem Saum  und  einem  aus  angehäuften  Leukocyten  bestehenden  Zentrum 
vor,  die  in  dieser  Weise  bei  keiner  anderen  Form  von  Retinitis  gefunden 
werden.  Alle  diese  pathologischen  Vorkommnisse  sind  wohl  als  Folgen 
der  hochgradigen  Vermehrung  der  Leukocyten  und  einer  durch  die  ver- 
änderte Zusammensetzung  des  Blutes  bewirkten  Zirkulationsstörung  zu  be- 
trachten, so  daß  man  wohl  berechtigt  ist,  ganz  allgemein  von  einer  leukämi- 
schen Netzhauterkrankung  und  in  gewissen  Fällen  von  einer  leukämi- 
schen Retinitis  zu  sprechen. 

Die  Eigenart  des  Krankheitsbildes  wird  dadurch  wesentlich  erhöht, 
daß  der  starke  Leukocytengehalt  des  Blutes,  besonders  bei  Vorhandensein 
von  Hyperämie  der  Netzhautgefäße,  wie  schon  §  70  erwähnt  wurde,  hie  und 
da  auch  an  dem  Aussehen  der  Gefäße  und  der  Blutungen  erkennbar  wird, 
und  unter  gewissen  Bedingungen  auch  zum  Auftreten  einer  auffallend  hellen, 
mehr  gelben  Farbe  des  Augengrundes  Anlaß  gibt. 

Trotz  des  seltenen  Vorkommens  der  Leukämie  hat  sich  im  Lauf  der 
Zeit  schon  ein  ziemliches  Material  über  diese  Folgezustände  angesammelt, 
doch  ist  die  Entstehungsweise  derselben  noch  längst  nicht  hinreichend  auf- 
geklärt. 

Krankheitserscheinungen . 
Objektive  Symptome. 

§  476.  In  weit  gediehenen  Fällen  von  Leukämie  ist,  wie  schon  oben 
erwähnt  wurde,  die  geänderte  Beschaffenheit  des  Blutes  mit  dem 
Augenspiegel  direkt  erkennbar.  Doch  ist  dies  nur  selten  für  die 
Diagnose  des  Grundleidens  von  Nutzen,  weil  die  ophthalmoskopischen  Er- 
scheinungen erst  bei  sehr  hohen  Graden  desselben  auffällig  hervortreten, 
wo  die  Krankheit  gewöhnlich  schon  durch  ihre  sonstigen  Symptome  diagnosti- 
ziert worden  ist. 

Die  durch  den  starken  Leukocytengehalt  bedingte  blasse  Farbe  des 
Blutes  ist  nicht  nur  an  dem  Aussehen  der  Netzhautgefäße  und  der 
Blutungen,  sondern  unter  gewissen  Bedingungen  auch  an  einer  helleren 
Färbung  des  Augengrundes  zu  erkennen.  An  den  Netzhautgefäßen  tritt 
sie  besonders  dann  hervor,  wenn  es  zu  einer  erheblichen  Hyperämie  ge- 
kommen ist.  Die  stark  ausgedehnten  Venen  zeigen  dann,  anstatt  der  sonst 
unter  gleichen  Umständen  vorhandenen  dunklen,  braunroten  Farbe,  einen 
blassen,  mehr  rosafarbigen  Ton.  Wo  diese  Erscheinung  noch  weniger  aus- 
gesprochen ist,  hat  man  bei  Beurteilung  der  Farbe  zu  berücksichtigen,  daß 
sie  bei  der  vorhandenen  starken  Füllung  der  Venen  statt  heller,  im  Gegen- 
teil dunkler  sein  müßte  als  in  der  Norm.  Die  Arterien,  welche  in  der 
Regel  an  der  Erweiterung  nicht  teilnehmen,  erscheinen  gleichfalls  heller, 
aber  mehr  gelb  oder  hell  orange  gefärbt.    In  Folge  dieser  Farbenveränderung 
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sind  Venen  und  Arterien  der  Farbe  nach  schwer  von  einander  zu  unter- 
scheiden. Man  darf  sich  aber  die  Abblassung  der  Gefäße  nicht  zu  stark 
vorstellen.  Auch  in  hochgradigen  Fällen  von  Leukämie  war  sie  mir  zu 
wiederholten  Malen  nicht  besonders  aufgefallen,  so  lange  ich  noch  nicht 
wußte,  daß  es  sich  um  Leukämie  handelte,  während  ich  mich  nachher  von 
ihrem  Vorhandensein  bestimmt  überzeugen  konnte.  Bei  nicht  erweiterten 
Netzhautgefäßen  vollends  wird  sie  nicht  leicht  die  Aufmerksamkeit  auf  sich 
ziehen. 

Auch  am  frisch  eröffneten  Leichenauge  ist  mir  bei  Vorhandensein  von 
Retinitis  eine  eigentümliche  blasse,  ziegelrote  Farbe  des  in  den  Netzhaut- 
gefäßen enthaltenen  Blutes  auffällig  gewesen. 

Auch  die  Farbe  der  oft  vorhandenen  Blutungen  ist  zuweilen  unge- 
wöhnlich blaß.  Doch  sind  positive  Angaben  dieser  Art  verhältnismäßig 
selten.  Es  wurde  sogar  mehrfach  ausdrücklich  angegeben,  so  von  0.  Becker, 
Perrin,  Schmidt-Rimpler  und  von  mir  selbst,  daß  die  Blutungen  keine  auf- 
fallend helle  Farbe  zeigten.  Man  kann  daher  vermuten,  daß  eine  blasse 
Färbung  jedenfalls  nicht  die  Regel  ist.  Die  Ursache  dieses  Verhaltens  ist 
wohl,  daß  die  Blutungen,  wie  die  anatomische  Untersuchung  mehrfach  ge- 
zeigt hat,  in  manchen  Fällen  fast  ganz  oder  doch  weit  vorwiegend  aus 
roten  Blutkörperchen  bestehen  (vgl.  unten  §  484). 

In  manchen  Fällen  erscheinen  nicht  nur  die  zuweilen  sichtbaren  Ader- 
hautgefäße, sondern  auch  der  ganze  Augengrund  auffallend  hell,  orange- 
farbig oder  gelblich.  Dieses  Verhalten  wurde  in  den  ersten  Beschreibungen, 
von  R.  Liebreich  und  namentlich  von  0.  Becker  ganz  besonders  hervor- 
gehoben und  als  charakteristisch  für  die  leukämische  Netzhauterkrankung 
bezeichnet.  Nach  0.  Becker  tritt  die  Färbung  besonders  auffällig  bei  Unter- 
suchung mit  Tageslicht  hervor.  Zahlreiche  spätere  Beobachtungen  haben 
aber  gezeigt,  daß  es  keineswegs  konstant  ist.  Es  wurde  im  Gegenteil  im 
Lauf  der  Zeit  von  den  meisten  Beobachtern  vermißt,  und  man  muß  daher 
annehmen,  daß  es  nur  in  einer  Minderzahl  von  Fällen  vorkommt,  Hier 
verbindet  sich  in  der  Tat  die  blasse  Farbe  der  erweiterten  Gefäße  mit  der 
des  Augengrundes  und  den  vorhandenen  Gewebsveränderungen  zu  einem 
sehr  charakteristischen  Gesamtbild,  welches  bei  keiner  anderen  Erkrankung 
in  dieser  Weise  vorkommt.  Das  Auftreten  dieser  eigentümlichen  Färbung 
des  Augengrundes  hängt,  wie  ich  zeigen  werde,  von  einer  geringen  Pig- 
mentierung des  Retinalepithels  ab,  in  Folge  deren  die  helle  Farbe  des  Blutes 
der  Aderhaut  sichtbar  wird,  während  sie  gewöhnlich  durch  die  dunkle 
Pigmentierung  des  Epithels  verdeckt  wird. 

Hyperämie  ist  wohl  immer,  wenigstens  in  gewissem  Grade,  vorhanden 
und  hat  den  ausgesprochenen  Charakter  der  Stauungshyperämie,  durch 
ausschließliche  oder  wenigstens  vorwiegende  Ausdehnung  und  Schlängelung 
der  Venen.     Die  Arterien  sind  meist  von  normalem  Kaliber  und   verlaufen 
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gestreckt;  nur  zuweilen  wird  eine  gleichzeitige  Ausdehnung  derselben  be- 
richtet (Back  1899),  die  aber  hinter  der  der  Venen  meistens  weit  zurück- 
bleibt. Die  Ausdehnung  der  Venen  kann  sehr  hohen  Grades  sein,  so  daß 
sie  den  2 — 3 fachen,  selbst  4 — Stachen  Durchmesser  der  Arterien  erreichen 
und  dicke,  wurstfürmig  hin-  und  hergebogene  Wülste  bilden.  In  solchen 
Fällen  ist  dann  auch  die  helle  Farbe  des  Blutes  besonders  auffällig. 

Bei  dieser  starken  Erweiterung  der  Venen  gelingt  es  zuweilen,  die 
Blutzirkulation  ophthalmoskopisch  zu  beobachten.  Die  Möglich- 
keit dieser  Beobachtung  ist  gegeben  durch  die  beträchtliche  Verlangsamung 
des  Blutstroms  und  die  dabei  stattfindende  Aneinanderlagerung  der  Blut- 
körperchen zu  kleinen  Aggregaten  (s.  dieses  Handb.  I.  Kap.  XI.  S.  116). 
Daß  diese  von  Grunert  (1901)  gemachte  Beobachtung  seither  noch  nicht 
wiederholt  worden  ist,  liegt  wohl  nur  daran,  daß  Fälle,  welche  sich  für 
so  feine  Beobachtungen  eignen,  nur  selten  vorkommen. 

Es  handelte  sich  um  eine  38jährige  Patientin  mit  myeloider  Leukämie, 
großem  Milztumor  und  Schmerzhaftigkeit  des  Sternums.  Das  Verhältnis  der 
weißen  zu  den  roten  Blutkörperchen  war  =  1  :  2,8,  die  Zahl  der  roten  zwei 
Millionen  im  cmra.  Ophth. :  Stauungspapille,  Venen  auf  das  Doppelte  ver- 
dickt, über  den  ganzen  Augengrund  zerstreute  kleine  Blutungen.  Im  aufrechten 
Bilde  sah  man  in  den  größeren  Venen  die  Blutbewegung  in  der  bekannten  Art 
der   »sandartigen  Strömung«. 

Die  diffus  entzündlichen  Veränderungen  der  Papille  und  Netz- 
haut sind  sehr  verschiedenen  Grades.  In  manchen  Fällen  ist  die  Gewebs- 
trübung nur  gering,  die  Papille  blaß  und  ihre  Grenze,  besonders  am  nasalen 
Rande,  verwischt.  Die  Netzhauttrübung  ist  bald  ganz  diffus,  zuweilen  nur 
einen  leichten  Schleier  darstellend,  bald  radiärstreifig  und  längs  den  größeren 
Gefäßen  ausstrahlend,  welche  dadurch  stellenweise  verhüllt  oder  verdeckt 
werden.  Die  Venen  sind  oft  auf  größere  Strecken  beiderseits  von  weißen 
Streifen  begleitet,  wodurch  sie  ein  eigentümlich  bandartiges  Aussehen  er- 
halten. 

In  anderen  Fällen  ist  die  Papille  stärker  gerötet  und  getrübt,  zuweilen 
auch  mehr  oder  minder  stark  geschwollen.  Die  Prominenz  kann  einen  be- 
trächtlichen Grad  erreichen;  sie  fällt  bald  mehr  allmählich  nach  der  Netz- 
haut ab,  bald  steil,  so  daß  der  Befund  von  manchen  Autoren  als  Stauungs- 
papille bezeichnet    wird   (Kerschbaumer  1895,    Back  1899,    Grunert  1901). 

§  477.  Herdförmige  Gewebsveränderungen  werden  nur  selten 
völlig  vermißt.  Es  sind  bald  einfache  Blutungen,  bald  weiße  Herde 
mit  hämorrhagischem  Saum  oder  ohne  einen  solchen. 

Einfache  Blutungen  finden  sich  sehr  häufig,  auch  ohne  Vorhanden- 
sein von  Hyperämie  und  Retinitis.  Sie  sind  meist  in  großer  Zahl  vor- 
handen, zuweilen  treten  sie  aber  auch  mehr  vereinzelt  auf.  Von  ihrer 
Farbe  war  schon  oben  die  Rede.    Wenn  sie  in  größerer  Zahl  vorkommen, 
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so  pflegen  sie  über  die  ganze  Netzhaut  bis  zur  Peripherie  verbreitet  zu 
sein;  bei  geringerer  Zahl  sitzen  sie  gewöhnlich  näher  der  Papille.  Sie  sind 
von  sehr  verschiedener  Grüße,  von  eben  erkennbarer  Feinheit  bis  zum  halben 
oder  ganzen  Papillendürchmesser  und  darüber;  meist  rundlich,  aber  nicht 
selten  auch  am  Rande  ausstrahlend,  oder  ganz  unregelmäßig  gestaltet.  Zwei 
Abbildungen  von  Stock  (1906)  zeigen  z.  B.  eine  größere  Zahl  von  sehr 
unregelmäßiger  Form,  die  meisten  verlängert  und  mit  schmalen,  hin  und 
her  gebogenen  Ausläufern  versehen,  einzelne  auch  mit  weißem  Zentrum. 
Auch  große  präretinale  Blutungen  kommen  zuweilen  vor,  wie  an  denselben 
Abbildungen  zu  sehen  ist.  Sie  waren  hier  in  einem  gewissen  Stadium  von 
einem  unregelmäßig  begrenzten  weißen  Hof  umgeben,  der  im  weiteren  Ver- 
lauf sich  zurückbildete,  so  daß  die  Blutung  allein  vorhanden  war.  Auch  Durch- 
bruch nach  innen  ist  zuweilen  beobachtet,  mit  Auftreten  massenhafter  Blut- 
flecken oder  diffuser  hämorrhagischer  Infiltration  des  Glaskörpers,  wodurch 
der  Augengrund  völlig  verdeckt  werden  kann. 

Wie  bei  sonstigem  Ursprung  der  Glaskürperblutung,  so  kommt  es  auch 
hier  zuweilen  zur  Entwickelung  von  Sekundärglaukom,  Netzhaut- 
ablösung, Iritis  und  völligem  Verlust  des  Auges  (Sämisch  1869,  Puccioni 
1898,  Scholtz  1900).  Wie  massenhaft  diese  Blutungen  sein  können,  ergibt 
sich  auch  aus  anatomischen  Untersuchungen,  wobei  sich  noch  zeigt,  daß 
ihre  Quelle  nicht  auf  die  Retina  beschränkt  ist,  und  daß  auch  andere  Teile 
des  Auges,  insbesondere  die  Chorioidea,  ihnen  Ursprung  geben  können. 
Sehr  selten  gehen  Blutungen  vom  vorderen  Teil  des  Auges  aus. 

So  beobachtete  Sorger  (1898)  eine  spontane  Blutung  in  die  vordere 
Kammer,  die  von  der  Iris  ausging,  bei  einem  Manne,  der  an  schwerer,  3/4  Jahre 
später  tödlich  endender  lienaler  Leukämie  litt.  Erst  nach  wiederholter  Entlee- 
rung durch  Punktion  kam  die  Blutung  dauernd  zur  Heilung. 

Hie  und  da  sind  auch  Bindehautblutungen  beobachtet.  Das  Vor- 
kommen reichlicherer  Blutungen  am  Auge,  und  besonders  an  ungewöhnlichen 
Stellen  desselben,  deutet  auf  eine  allgemeinere  hämorrhagische  Dis- 
position hin,  die  sich  zuweilen  gleichzeitig  auch  an  einer  Anzahl  sonstiger 
Organe,  u.  a.  am  Unterhautbindegewebe,  kundgibt. 

§  478.  Außer  Blutungen,  und  oft  neben  denselben,  kommen  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  von  ausgesprochener  retinaler  Erkrankung  umschrie- 
bene weiße  Herde  vor,  die  in  der  Regel  mit  einem  hämorrhagi- 
schen Saum  versehen  oder  in  anderer  Weise  mit  Blutung  kombiniert 
sind.  Hyperämie  und  diffuse  Trübung  der  Netzhaut  pflegen  dabei  nicht  zu 
fehlen,  können  aber  sehr  verschiedenen  Grades  sein. 

Diese  Herde  sind  zweierlei  Art:  leukämische  Knötchenbildungen 
und  die  besonders  von  der  nephritischen  Betinitis  her  bekannten  Herde 
ganglioform  verdickter  Nervenfasern.    Die  ersteren  sind  weitaus  am 
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häufigsten  und  für  die  leukämische  Erkrankung  charakteristisch.  Sie  er- 
scheinen als  gelblichweiße,  rundliche  und  in  der  Regel  deutlich 
prominierende  Knötchen,  die  ringsum  von  einem  lebhaft  roten, 
hämorrhagischen  Saum  umgeben  sind.  Sind  die  Knötchen  kleiner,  so 
stellen  sie  rundliche  rote  Flecke  dar,  mit  weißem  Punkt  in  der  Mitte,  die 
kleinsten  erscheinen  mitunter  nur  als  rote  Punkte.  Die  Grüße  pflegt  keine 
sehr  erhebliche  zu  sein;  sie  beträgt  zuweilen,  wie  auch  eine  Abbildung  von 
Groenoüw  (dieses  Handb.  XL  I.  Abt.,  S.  302,  Taf.  VII,  Fig.  4  4)  zeigt,  nur 
etwa  Y6 — y3  P.-D.,  kann  sich  aber,  auch  wo  die  Knötchen  in  größerer 
Zahl  vorhanden  sind,  auf  2/3 — 3/4  P.-D.  und  weit  darüber  erheben.  Bei 
anatomischer  Untersuchung  wurden  Durchmesser  bis  1,2,  4;5  und  2  mm 
(Poncet  4  874,  Friedländer  4  879,  Reincke  4  870),  von  mir  neuerdings  bis 
2,5  und  3  mm  gemessen. 

Eigentümlich  ist  ferner  in  vielen  Fällen  das  vorzugsweise  Auftreten 
im  vorderen  Teil  des  Augengrundes,  am  Äquator  und  zwischen  dem- 
selben und  der  Ora  serrata,  mitunter  auch,  daneben  oder  für  sich  allein, 
an  der  Macula  lutea.  Es  kommen  aber  von  dieser  Regel  auch  Ab- 
weichungen vor.  Sind  die  Herde  in  größerer  Zahl  vorhanden,  so  können 
sie  sich  auch  weiter  nach  hinten  verbreiten,  wobei  aber  ihre  Zahl  und 
Größe  nach  vorn  hin  zunimmt  (Jessop  1886).  Einmal  sah  ich  sie  mehr 
regellos  über  den  Augengrund  verbreitet.  Poncet  fand  sie,  bei  anatomischer 
Untersuchung,  am  hinteren  Pol  zahlreicher  als  am  Äquator;  er  schätzte 
hier  ihre  Zahl  auf  über  100.  An  der  Makula  scheinen  sie  seltener  vorzu- 
kommen, sie  sind  hier  auch  meist  nur  klein;  man  findet  mitunter  nur  eine 
Anzahl  unregelmäßig  gestalteter  heller  Fleckchen  oder  auch  nur  'kleine  Blut- 
pünktchen. 

Bemerkenswert  ist  das  Verhalten  in  einem  von  0.  Becker  (1869)  mitge- 
teilten Falle  (Fig.  16  8).  Es  fanden  sich  hier  zwei  Gruppen  von  weißgelben  Flecken 
mit  rotem  Hof,  von  denen  die  eine  an  der  Makula  saß  (s.  Fig.  168),  die  andere, 
ganz  ähnliche,  nach  oben  nasal  von  der  Papille,  ca.  3  P.-D.  von  ihr  entfernt. 
Diese  Gruppen  bestanden  aus  einem  größeren,  ovalen,  deutlich  prominierenden 
Herd  und  mehreren  kleinen  rundlichen  in  dessen  Umgebung.  Die  letzteren  waren 
zum  Teil  in  den  roten  Saum  eingeschlossen,  zum  Teil  davon  getrennt,  und  be- 
saßen ihren  eigenen  roten  Hof.  O.  Becker  war  nach  der  Art  der  Sehstörung 
geneigt,  diese  Herde  in  die  Chorioidea  zu  verlegen.  Die  genaue  Übereinstimmung 
des  ophthalmoskopischen  Bildes  mit  dem  Verhalten  in  den  anatomisch  unter- 
suchten Fällen,  wo  die  Veränderung  ihren  Sitz  in  der  Netzhaut  hatte,  läßt  mich 
aber  annehmen,  daß  dies  auch  hier  der  Fall  war.  Es  spricht  dafür  auch  der 
Umstand,  daß  eine  größere  Vene,  welche  aus  der  Gegend  der  nasal  gelegenen 
Gruppe  herkam,  weiß  eingescheidet  war. 

Die  Herde  an  der  Makula  gingen  im  Verlauf  der  Beobachtung  allmählich 
zurück  und  waren  nach  4 — 6  Wochen  bis  auf  geringe  Beste,  in  Gestalt  einer 
aus  kleinen  gelblichen  Fleckchen  zusammengesetzten  Trübung,  unter  Wiederher- 
stellung von  halber  Sehschärfe  verschwunden. 
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Das  durch  die  zweite  Abbildung  Beckers  dargestellte  Aussehen,  welches  die 
Makulagegend  in  diesem  Stadium  zeigt,  ist  einigermaßen  ähnlich  dem  auf  der 
Abbildung  in  Liebreichs  Atlas  (1863,  Taf.  X,  Fig.  3),  wo  sich  außer  den  grau- 
lichen Fleckchen  auch  einige  sehr  kleine  Blutungen  finden.  In  diesem  Falle 
kamen  in  der  Peripherie  auch  hellglänzende  rundliche  weiße  Herde  vor,  die  aber 
wegen  ihrer  sehr  peripheren  Lage  nicht  mehr  in  das  Bereich  der  Abbildung 
fielen. 

Fig.  168. 


Ketinitis  leucaemica,  Fall  von  0.  Becker.   Leukämischer  Herd  an  der  Makula  mit  hämorrhagischem  Saum 

■welcher  einen  Kranz   kleinster   leukämischer   Herdchen   einschließt.     32 jähriger  Mann.    Sehr  hochgradige 

Leukämie  mit  starker  Vergrößerung  von  Leber  und  Milz. 


Die  Form  der  weißen  Flecke  weicht  zuweilen  von    der  runden   etwas 
ab 
werden 


auch  kann  die  Grenze  des  hämorrhagischen  Saums  etwas  unregelmäßig 


Ganz  eigenartig  ist  das  auf  umstehender  Abbildung  (Fig.  169)  von  Jessop 
(1886)  wiedergegebene  Verhalten,  wo  neben  zahlreichen  weißen  Herden  ohne 
begleitende  Hämorrhagie  sich  eine  fast  ebenso  große  Zahl  anderer  findet,  bei 
welchen  die  Blutung,  statt  des  Bandes,  die  Mitte  des  Herdes  einnimmt.  Viel- 
leicht   war    die    hämorrhagische    Bandzone     wenigstens    angedeutet,    da    in    der 


Handbuch  der  Augenheilkunde.   2.  Aufl.   VII.  Bd.    X.Kap. 
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Beschreibung  angegeben  wird,  daß  der  zunächst  umgebende  Augengrund  etwas 
dunkler  rot  erschien,  als  weiterhin.  Die  Makula  war  von  einer  Gruppe  von 
sechs  runden  weißen  Herdchen  und  zwei  ganz  kleinen  Blutungen  eingenommen. 
Auch  Grunert  (1901)  fand  in  seinem  Falle  zuweilen  eine  kleine  Blutung  von 
einem  weißen  Hof  umgeben. 

Fig.  4  69. 


Leukämische   Retinitis   von  besonderer  Form   bei   einem   21jährigen  Mann   mit   hochgradiger  lienaler  und 
lymphatischer  Leukämie.     Zahlreiche  weiße  He'de,  davon  viele  mit  hämorrhagischem  Zentrum. 

(Fall  von  Jessop.) 


In  manchen  Fällen  fehlt  der  rote  Saum  vollständig,  und  man  hat 
es  nur  mit  oft  ziemlich  scharf  begrenzten  weißen  Herden  zu  tun.  Auch 
diese  können  regelmäßig  rund  sein  und  deutlich  den  Eindruck  der  Pro- 
minenz machen. 

Eine  Abbildung  von  Oliver  (1897)  zeigt  eine  größere  Zahl  weißlicher,  ver- 
schwommen begrenzter  Flecke  von  lU — V2  P'~D-  ohne  hämorrhagischen  Saum 
und  daneben  einen  unregelmäßigen   alten  hämorrhagischen  Herd  an  der  Makula. 
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Wiederholt  wird  auch  das  Vorkommen  zahlreicher  kleiner,  weißgelb- 
licher, matt  aussehender  Fleckchen  ohne  begleitende  Blutung  erwähnt,  die 
in  großer  Ausdehnung  über  den  Augengrund,  von  der  Papille  bis  zur  Peri- 
pherie, verbreitet  waren,  einmal  auch  vorzugsweise  die  Umgebung  der  Makula 
einnahmen  (Bondi,  Grunert    1901,  Oller  1897). 

Es  spricht  manches  dafür,  daß  diese  weißen  Herde,  wenigstens  zum  Teil, 
gleicher  Art  sind,  wie  die  mit  hämorrhagischem  Hof  versehenen  leukämi- 
schen Knötchenbildungen.  Es  ist  dies  besonders  dann  zu  vermuten,  wenn 
sie  am  gleichen  Auge  und  in  der  gleichen  Gegend,  neben  solchen  der  letz- 
teren Art  und  an  ihrer  Stelle,  auftreten.  Man  kann  sich  aber  darüber 
nicht  mit  Sicherheit  aussprechen,  da  noch  zu  wenig  anatomische  Unter- 
suchungen vorliegen. 

In  Bondis  Fall  wurden  anatomisch  Blutungen  und  umschriebene  Leukocvten- 
infiltrate,  bei  welchen  von  begleitender  Blutung  nicht  die  Bede  ist,  beobachtet. 
Einzelne  von  den  letzteren  ragten  ein  wenig  über  die  Oberfläche  vor  und  bil- 
deten flache  Hügel.  Auch  Friedländer,  dessen  Fall  nur  anatomisch  untersucht 
wurde,  macht  über  das  Verhältnis  der  Knötchen  zu  den  vorhandenen  Blutungen 
keine  Angaben. 

Wie  sich  unten  zeigen  wird,  ist  die  Entstehung  der  mit  einem  hämor- 
rhagischen Hof  versehenen  Knötchen  auf  Extravasation  leukämischen  Blutes 
zurückzuführen.  Diese  kann,  wie  aus  dem  von  Reincke  beobachteten  Vor- 
kommen mehrerer  konzentrischer  roter  Ringe  hervorgeht,  an  derselben  Stelle 
in  wiederholten  Absätzen  erfolgen.  Die  verschiedenen  oben  beschriebenen 
Befunde  erklären  sich  daher  vielleicht  dadurch,  daß  der  ursprüngliche  hämor- 
rhagische Hof  später  durch  Resorption  verschwindet,  und  daß  in  der  Mitte 
des  zurückbleibenden  weißen  Herdes  ein  neues  Extravasat  auftritt.  Doch 
können  hierüber  erst  weitere  Beobachtungen  sicheren  Aufschluß  geben. 

Außer  den  leukämischen  Herden  kommen  zuweilen,  wie  schon  §  478 
bemerkt,  am  gleichen  Auge  auch  kleine  Herde  ganglioform  verdickter 
Nervenfasern  vor  (Bettmann  1882),  welche  sich  ophthalmoskopisch  eben- 
falls als  weiße  Flecke  darstellen  und  die  auch  von  einem,  in  der  Regel 
allerdings  nur  schmalen  und  unregelmäßigen,  hämorrhagischen  Saum  um- 
geben sein  können,  aber  auch  ohne  einen  solchen  vorkommen.  Es  sind 
noch  keine  Merkmale  bekannt,  durch  welche  sie  sich  von  den  leukämischen 
Herden  sicher  unterscheiden  lassen.  Man  wird  an  ihr  Vorhandensein  wohl 
nur  dann  zu  denken  haben,  wenn  kleine  weiße  Flecke  im  hinteren  Teil 
des  Augengrundes  vorkommen,  weil  weit  nach  vorn  die  Nervenfaserschicht 
schon  zu  dünn  wird,  als  daß  sie  Herde  von  einem  derartigen  ophthalmo- 
skopischen Aussehen  hervorbringen  könnte. 

§  479.  Über  die  Ursache  der  in  manchen  Fällen  vorkommenden, 
auffallend    hellen,    ins    Gelbe    spielenden    Färbung    des    Augen- 
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grün  des  herrschen  noch  verschiedene  Ansichten.  Es  liegt  auf  der  Hand, 
daß  sie  von  der  hellen  Farbe  des  Blutes  abhängt,  und  die  ersten  Beobachter 
waren  auch  nicht  darüber  im  Zweifel,  daß  sie  durch  die  leukämische  Be- 
schaffenheit des  in  den  Aderhautgefäßen  zirkulierenden  Blutes  verursacht 
wird.  Erst  später  kamen  Bedenken  gegen  diese  Erklärung,  als  sich  die 
Beobachtungen  mehrten,  daß  die  Erscheinung  trotz  hohen  Grades  der  Leuk- 
ämie vollständig  vermißt  wurde.  Ich  habe  das  Fehlen  derselben  seinerzeit 
(1877)  auf  eine  dunkle  Pigmentierung  des  Retinalepithels  bezogen, 
weil  nur  bei  schwacher  Pigmentierung  desselben  die  Farbe  der  Chorioidea 
genügend  hervortritt.  Diese  Erklärung  scheint  mir  auch  jetzt  noch  voll- 
kommen zutreffend,  und  es  hat  sich  eine  Anzahl  von  Autoren  mehr  oder 
minder  bestimmt  im  gleichen  Sinne  ausgesprochen  (C.  Schultz  1900,  Bondi 
1001,  Meller,  Scbmidt-Rimpler  190')). 

Dagegen  hat  v.  Michel  1890  und  1 901  mit  besonderem  Nachdruck  die 
Annahme  vertreten,  daß  die  Erscheinung  fehle,  wenn  der  Hämoglobingehalt 
des  Blutes  zu  reichlich  sei.  Back  (1899),  Groenouw  ( I  904)  und  Stock  (1906) 
sind  der  Ansicht,  daß  sie  durch  eine  Lymphocyteninfiltration  der  Chorioidea 
verursacht  werde. 

Es  ist  bekannt,  daß  schon  ein  mäßiger  Grad  von  Pigmentierung  des 
Retinalepithels  genügt,  um  die  Gefäßzeichnung  der  Chorioidea  zu  verdecken, 
und  daß  der  Augengrund  in  diesem  Fall  eine  gleichmäßige  rote  Färbung 
zeigt,  an  deren  Zustandekommen  die  Art  der  Lichtabsorption  durch  das 
Pigmentepithel  weit  mehr  Anteil  hat,  als  der  Blutgehalt  der  Chorioidea. 
Ist  die  Pigmentierung  des  Epithels  etwas  geringer,  so  schimmern  bei  stärker 
pigmentiertem  Stroma  die  Intervaskularräume  in  der  bekannten  Weise  als 
dunklere  Flecke  hindurch.  Es  ist  hiernach  klar,  daß  in  Fällen  der  ersteren 
Art  auch  eine  etwa  vorhandene  hellere  Färbung  des  Blutes  der  Aderhaut- 
gefäße durch  den  Pigmentgehalt  der  Epithelschicht  verdeckt  werden  muß, 
und  daß  derselbe  nur  bei  schwächerer  Pigmentierung  des  Epithels  oph- 
thalmoskopisch hervortreten  kann.  Wie  wenig  Anteil  beim  normalen  Auge 
das  engmaschige  Kapillarnetz  der  Chorioidea  an  der  roten  Färbung  des 
Augengrundes  hat,  sieht  man  klar  beim  albinotischen  Auge,  wo  das  blaßrot 
gefärbte  Netz  ihrer  größeren  Gefäße  sich  von  ganz  hellem,  gelbem  Grunde 
abhebt. 

Es  bedarf  aber  bei  dem  Gefäßreichtum  der  Chorioidea  keines  völligen 
Pigmentmangels,  damit  die  leukämische  Färbung  des  Aderhautblutes  zur 
Geltung  kommt;  es  genügt  dazu  eine  schwache  Pigmentierung  der  Epithel- 
schicht. Daß  eine  solche  in  den  betreffenden  Fällen  vorhanden  sein  konnte, 
und  daß  überhaupt  der  Pigmentgehalt  dieser  Schicht  in  den  einzelnen  Fällen 
verschieden  war,  geht  aus  der  Vergleichung  der  vorliegenden  Abbildungen 
von  Liebreich  (1863),  Deutscbmann  (1892),  Öller  (1897)  und  Haktridge 
(1893)  deutlich  genug  hervor. 
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Der  Pigmentgehalt  der  Ilaare  und  des  Retinalepithols  entspricht  sich 
bekanntlich  nicht  immer  vollkommen,  doch  stehen  auch  die  wenigen  vor- 
liegenden Angaben  über  die  Farbe  der  Haare  mit  obiger  Ansicht  im  Ein- 
klang. 

In  Hirschbehcs  Fall  ( I  887)  war  der  Patient  schwarzhaarig,  der  Augengrund 
rot,  nicht  orangefarbig.  Üllers  Patient  ( I  897)  war  dunkelbrünett,  fast  schwarz; 
der  Augengrund  wird  als  hell,  gelbrötlich  bezeichnet.  Das  Pigmentepithel  muß 
aber  doch  ziemlich  stark  pigmentiert  gewesen  sein,  da  an  der  Abbildung  von 
den  Aderhautgefäßen  nichts  zu  sehen  ist.  Auch  zeigt  der  Augengrund  eine  unge- 
wöhnliche, gelbe  Farbe  nur  in  der  näheren  Umgebung  der  Papille  bis  zur  Fovea 
hin  und  erscheint  weiterhin  gleichmäßig  hellrot. 

Es  ist  sicher,  daß  der  Mangel  der  in  Rede  stehenden  hellen  Färbung 
des  Augengrundes  nicht  von  einem  zu  geringen  Grade  der  leukämischen 
Blulveränderung  abhängt,  da  dieser  Mangel  bei  sehr  hohen  Graden  von 
Leukämie  beobachtet  wurde,  wo  die  Zahl  der  weißen  Blutkörperchen  zu 
den  roten  sich  verhielt  wie  1  :  i  (Hartridge),  1 :  2  [Rochon-Düvignbadb  1907), 
oder  sogar  ungefähr  wie  \  :  I  (eigene  Beobachtung).  Auch  der  Grad  der 
gleichzeitig  stattfindenden  absoluten  Abnahme  der  roten  Blutkörperchen 
kann  nach  den  vorliegenden  Angalten  nicht  von  wesentlicher  Bedeutung  sein. 

Unter  den  Fällen,  wo  die  Färbung  des  Augengrundes  keine  ungewöhnliche 
war,  kamen  solche  vor,  bei  welchen  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  im 
cmm  auf  2,15  Hill.  Rochon-Duvigxeaud)  und  2,18  Mill.  (Boxm) ,  also  auf 
weniger  als  die  Hälfte,  heruntergesunken  war.  In  zwei  Fällen  von  Deutsch- 
icann mit  Gelbfärbung  des  Augengrundes  war  zwar  die  Zahl  der  roten  Blut- 
körperchen noch  etwas  geringer  (1,85  und  1,94  Mill.  im  cmm),  dafür  blieb 
aber  hier  die  Zahl  der  weißen  mit  0,12  und  0,9  Mill.  hinter  den  in  anderen 
Fällen  erreichten  Werten  von  1,0  6  und  1,3  Mill.  und  mehr  zurück.  Es  ist 
klar,  daß  es  hier  viel  weniger  auf  die  Abnahme  der  absoluten  Zahl  der  Ervthro- 
cyten  ankommt,  als  auf  die  relative  Zunahme  der  Leukocvten.  Ich  bringe  des- 
halb auch  einen  Fall  Mellers  '  1  905/  von  akuter  Leukämie,  wo  der  Gehalt  an 
Erythrocyten  nur  1,2  Mill.  betrug,  nicht  in  Anschlag,  weil  die  Zahl  der  Leuko- 
cyten  nur  wenig  vermehrt  war.  Leider  liegen  nur  in  einem  Teil  der  wenigen 
Fälle  von  Gelbfärbung  des  Augengrundes  Angaben  über  das  Zahlenverhältnis 
zwischen  Leukocvten  und  Erythrocyten  vor,  dasselbe  hielt  sich  aber  in  diesen 
innerhalb  der  für  die  übrigen  Fälle  gefundenen  Grenzen  und  blieb  mit  1  :  2,1 
noch  hinter  dem  maximalen  Werte  derselben  zurück. 

Selbstverständlich  würde  auch  ein  durch  den  Krankheitsprozeß  entstandener 
Schwund  des  Pigmentepithels  dieselben  Folgen  für  die  Sichtbarkeit  der  Aderhaut 
haben,  wie  ein  angeborener  Pigmentmangel.  Deütschmann  hat  auch  für  seine 
Fälle  einen  solchen  auf  Grund  anatomischer  Untersuchung  angenommen.  Daß 
eine  geringe  Pigmentierung  der  Epithelschicht  vorhanden  war,  ergibt  sich  mit 
Sicherheit  aus  dem  deutlichen  Hervortreten  der  Aderhautgefäße  mit  dunkleren 
Intervaskularräumen.  Die  Beschreibung  legt  aber  die  Möglichkeit  sehr  nahe, 
daß  es  sich  um  kadaveröse  Veränderungen  ursprünglich  schwach  pigmentierten 
Epithels  gehandelt  habe.  Da  diese  Möglichkeit  gar  nicht  in  Betracht  gezogen  ist, 
so  kann  der  Fall  nicht  als  beweisend  angesehen  werden. 
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Ebenso  wie  eine  starke  Füllung  der  Gefäße  der  Aderhaut  mit  leukämischem 
Blut,  so  könnte  wohl  auch  eine  dichte  Infiltration  ihres  Stromas  mit  Rundzellen  die 
hellgelbe  Färbung  des  Augengrundes  hervorrufen,  aber  selbstverständlich 
nur  bei  schwacher  Pigmentierung  der  Epithelschicht.  Beobachtungen 
dieser  Art  liegen  nicht  vor.  Daß  aber  bei  Vorhandensein  eines  genügend  hohen 
Grades  von  Leukämie  eine  Lymphocyteninfiltration  der  Aderhaut  für  die  Ent- 
stehung des  in  Rede  stehenden  Augenspiegelbildes  unwesentlich  ist,  geht  aus 
folgenden  Beobachtungen  hervor.  Von  zwei  Fällen  Deutschmanns  (1892),  in 
welchen  der  Augengrund  die  hellgelbe  Färbung  zeigte,  fehlte  in  dem  einen  zellige 
Infiltration  des  Chorioidalstromas  vollständig,  und  in  dem  anderen  war  nur  eine 
leichte  Infiltration  desselben  mit  zerstreuten  Lymphzellen  vorhanden.  Umgekehrt 
war  in  einem  Falle  von  Meller  (4  905)  mit  dichter  Lymphocyteninfiltration  der 
Chorioidea  die  gewöhnliche  rote  Färbung  des  Augengrundes  vorhanden. 

Sehstürungen. 
§  480.  In  manchen  Fällen  fehlen  Sehstürungen  völlig,  was  bei  dem 
meist  peripheren  Sitz  der  gröberen  Veränderungen  nicht  auffällig  ist.  Die 
meist  nur  leichte  diffuse  Netzhauttrübung  scheint  keine  wesentliche  Funk- 
tionsbehinderung mit  sich  zu  bringen.  Vorzugsweise  wird  über  Seh- 
störung geklagt  bei  Sitz  der  Veränderungen  an  der  Makula;  auch  wenn 
hier  nur  einige  kleine  Fleckchen  sich  finden,  kann  schon  ein  gewisser 
Grad  von  Amblyopie  vorhanden  sein.  Abgesehen  von  den  selteneren  leuk- 
ämischen Herden  (0.  Becker  1869),  wird  besonders  durch  Blutungen  in 
der  Makulagegend  zuweilen  erheblichere  Sehstörung  hervorgerufen. 

In  0.  Beckers  Fall  (§  478)  verursachte  der  dort  beschriebene  Herd  ein 
seiner  Lage  entsprechendes  leicht  exzentrisches  Skotom,  in  dessen  Ausdehnung 
jedoch  die  Netzhaut  nicht  ganz  funktionsunfähig  war,  sondern  ausgesprochene 
Metamorphopsie  zeigte.  Parallele  Linien  erschienen  im  Bereich  des  Skotoms 
gegen  einander  eingebogen.  Die  sensiblen  Elemente  mußten  demnach  aus  ein- 
ander gerückt  sein,  da  die  Eindrücke,  welche  zwei  in  bestimmter  Entfernung 
befindliche  Elemente  erhielten,  so  nach  außen  projiziert  wurden,  als  ob  diese 
Elemente  näher  beisammen  ständen. 

Becker  schloß  hieraus  auf  den  Sitz  der  Veränderung  in  der  Chorioidea, 
doch  kann  die  Erscheinung  ebenso  wohl  durch  eine  Veränderung  der  Netzhaut 
entstehen,  wenn  die  betreffenden  Elemente  der  Stäbchenschicht,  etwa  durch 
eine  Gewebsinfiltration,  aus  einander  gedrängt  werden,  und  aus  den  oben  an- 
geführten Gründen  ist  die  Annahme  einer  von  den  inneren  oder  mittleren  Netz- 
hautschichten ausgehenden  Affektion  wahrscheinlicher. 

Höhergradige,  mehr  allgemein  über  das  Gesichtsfeld  verbreitete  Seh- 
störung und  völlige,  zuweilen  plötzlich  eintretende  Erblindung  können  die 
Folge  multipler  Netzhaut-  und  massenhafter  Glaskörperblutungen  und  ihrer 
schon  oben  erwähnten  Folgezustände  sein. 

Verlauf  und  Komplikationen. 
§  48 1.     Über    den   Verlauf   ist    wenig    bekannt.     Doch   ergibt   sich 
aus  einigen  Beobachtungen,  daß  die  Veränderungen  nicht  immer  stetig  oder 
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schubweise  weitergehen  und  an  Zahl  zunehmen,  sondern,  bei  langsamem 
Fortschreiten  des  Grundleidens,  zuweilen  auch  einer  gewissen  Rückbildung 
fähig  sind.  Es  gilt  dies  nicht  nur  für  Blutungen,  wie  in  einem  unten 
(§  491)  angeführten  Falle  von  Hirscuberg  (1887),  sondern  auch  für  weiße 
Intiltrationsherde.  Eine  hierher  gehörige  Beobachtung  von  0.  Becker  wurde 
schon  oben  (§  47S,  S.  978)  erwähnt,  bei  welcher  die  zur  Rückbildung  ge- 
kommenen Herde  an  der  Makula  vermutlich  leukämische  Knötchen  gewesen 
sind.  In  anderen  Fällen  ist  aber  wohl  eher  an  Herde  ganglioform  ver- 
dickter Nervenfasern  zu  denken,  bei  welchen  rasches  Verschwinden  und 
Wiedererscheinen  auch  sonst  beobachtet  ist. 

In  einem  Falle  von  Bettmann  (1882),  welcher  anfangs  die  Erscheinungen 
der  perniziösen  Anämie  darbot,  sich  aber  später  als  myelogene  Leukämie 
herausstellte,  mit  Chlorom  zahlreicher  Lymphdrüsen,  grünlicher  A^erfärbung  des 
Knochenmarks  usw.,  traten  an  manchen  Blutungen  während  des  Verlaufs 
weiße  Stellen  zum  Vorschein,  welche  an  Größe  zunahmen,  bis  kaum  eine  Spur 
eines  roten  Hofes  zurückblieb.  Andere  verkleinerten  sich  von  der  Peripherie 
her,  um  mit  der  Zeit  ganz  zu  verschwinden.  Daneben  wurden  auch  zirkum- 
skripte, unregelmäßig  gestaltete,  mattglänzende  weiße  Flecke  beobachtet,  ähn- 
lich den  von  Litten  bei  Retinitis  septica  beschriebenen.  Nach  einiger  Zeit  ver- 
schwanden sie  allmählich,  um  bald  nachher  wieder  zu  erscheinen.  Dies  wurde 
in  einem  Zeitraum  von   24 — 48   Stunden  wiederholt  bemerkt. 

Die  anatomische  Untersuchung  wies  hier  das  Vorhandensein  von  zahl- 
reichen Herden  ganglioform  verdickter  Nervenfasern  nach,  aber  auch 
von  Herden,  deren  Zentrum  aus  Leukocyten  bestand,  die  vielfach  in 
regressiver  Metamorphose  begriffen  waren.  Es  bleibt  deshalb  unsicher,  auf 
welche  dieser  beiden  Veränderungen  sich  die  angeführten  ophthalmoskopischen 
Beobachtungen  bezogen. 

Von  Komplikationen  werde  ich  auf  die  klinisch  kaum  hervortretende 
Beteiligung  der  Ghorioidea  bei  der  pathologischen  Anatomie  (§  490) 
näher  eingehen. 

Hier  sei  zunächst  noch  auf  das  Vorkommen  von  doppelseitiger 
Lymphombildung  der  Lider  und  der  Orbita  in  manchen  Fällen 
von  leukämischen  Netzhautblutungen  und  von  der  hämorrhagischen  Form 
der  leukämischen  Retinitis  hingewiesen. 

Ich  habe  zwei  derartige  Fälle  beobachtet,  von  denen  der  erste,  1878  mit- 
geteilte, noch  dadurch  bemerkenswert  ist,  daß  auch  bei  ihm  erst  die 
Erkrankung  der  Augen  zur  Diagnose  der  Leukämie  führte.  Hier 
gab  den  Hinweis  aber  nicht  die  hämorrhagische  Retinitis  ab,  da  das  Seh- 
vermögen dadurch  noch  kaum  gestört  war,  sondern  die  schwere  äußerliche 
Erkrankung,  Lidschwellung  und  Exophthalmus  beider  Augen.  Dieselbe  bestand 
schon  über  y2  Jahr  und  war  in  der  Heimat  verschiedentlich  ohne  Erfolg  lokal 
behandelt  worden.  Eine  enorme  Vergrößerung  der  Milz  und  Leber  uud  die 
hochgradige  Leukämie,  bei  welcher  die  Zahl  der  weißen  Blutkörperchen  der 
der  roten  ungefähr  gleich  kam,  waren  der  Beobachtung  der  Ärzte  entgangen, 
weil    man    nicht    im    übrigen  Körper    nach    einer    Ursache    der   ungewöhnlichen 
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Augenaffektionen  gesucht  hatte.  Allerdings  war  dieser  Folgezustand  der  Leuk- 
ämie zur  Zeit  meiner  Beobachtung  (1877)  noch  fast  ganz  unbekannt.  Auch 
mir  war  derselbe  völlig  neu,  und  ich  konnte  auch  nachher  in  der  Literatur 
nur  einen  in  mehrfacher  Hinsicht  älinlicheu  Fall  auffinden,  von  Chaüvel  (1877), 
der  kurz  nach  dem  meinigen  beobachtet  worden  war,  bei  welchem  aber  Leuk- 
ämie nicht  sichergestellt  ist,  weil  die  Untersuchung  des  Blutes  unterlassen 
wurde.  Erst  viel  später  erfuhr  ich,  daß  zwei  Jahre  vor  meiner  Beobachtung 
(1875)  schon  Gallasch  einen  Fall  von  Exophthalmus  mit  großen  Tränendrüsen- 
tumoren bei  einem  41  2  jährigen,  an  Leukämie  leidenden  Kinde  beobachtet 
hatte. 

In  dem  zweiten,  in  meiner  Klinik  beobachteten  Fall  von  doppelseitigem 
Exophthalmus  bei  Leukämie,  welcher  ein  4 jähriges  Kind  betraf  (mitgeteilt  von 
Osterwald  1881),  kam  gleichfalls  doppelseitige  Betinitis  haemorrhagica 
vor,  es  waren  aber  hier  über  das  Sehvermögen  aus  verschiedenen  Gründen 
keine  genaueren  Angaben  zu  erhalten. 

Seitdem  ist  die  leukämische  Geschwulstbildung  der  Orbita  mehrfach  beob- 
achtet und  genauer  untersucht  worden.  Mit  Netzhaut-  (und  Aderhaut-)  Verän- 
derungen kombinierte  Fälle  haben  außerdem  Frau  Kerschbaumer  (1895),  Weller 
(1905)  und  Back  (1899,  bei  einem  leukämischen  Tumor  der  Tränendrüse)  mit- 
geteilt. 

Erwähnt  sei  auch  die  in  mehreren  Fällen  beobachtete  Komplikation 
mit  Schwerhörigkeit,  als  deren  Ursache  Blutungen  in  das  Gehörlaby- 
rinth  und  sonstige  Veränderungen  desselben  nachgewiesen  wurden  (Politzer, 
Finlayson   1898).  

Auch  bei  der  mit  der  Leukämie  nahe  verwandten  Pseudoleukämie, 
bei  welcher  keine  Vermehrung  der  weißen  Blutkörperchen  gefunden  wird, 
kommen  zmveilen  gleichartige  Augenaffektionen  vor. 

Westphal  fand  Netzhautblutungen.  Auch  sind  die  hier  mehrfach 
beobachteten  Lid-  und  Orbitallumoren  zuweilen  mit  Netzhaut-  und  Seh- 
ne r  v  e  n  a ff e k t i o n  e  n  kombiniert. 

Fall  von  Seliosohx:  2 1  jähriges  Mädchen,  bei  dem  nach  Angina  lieber- 
hafte Gelenkschwellungen,  Nephritis  und  Papillitis  und  dann  rasch  zunehmender 
doppelseitiger  Exophthalmus  auftraten,  mit  fühlbaren  Tumoren  unter  dem  oberen 
Orbitalrand.  Blut  normal.  Später  ophthalmoskopisch  kleine  weiße  Herde, 
die  für  lymphoide  Knötchen  gehalten  wurden.  Nach  Arsenbehandlung  rasche 
Bückbildung  der  Veränderungen,  insbesondere  des  Exophthalmus.  Papillitis  be- 
steht noch,   aber  S  schon  =  6/6. 

In  einem  Fall  von  Schmidt-Bimpler  (1905),  der  gleichfalls  ein  2  1  jähriges 
Mädchen  mit  doppelseitigem  Exophthalmus  betraf,  fand  sich  überdies  Knoten- 
bildung in  der  Conjunctiva  und  rechtsseitige  Neuritis  optica  mit  S  *  10. 
Trotz  Arsenbehandlung  war  nach  vier  Jahren  der  Exophthalmus  noch  gleich 
hochgradig,  und  Amaurose  durch  Sehnervenatrophie  eingetreten.  Links  Pa- 
pille gerötet  und  verwaschen;  in  der  Netzhaut  einzelne  schwarze  Pigment- 
flecke als  Beste  von  Blutungen. 

Einen  Fall  von  pseudoleukämischem  Sehnerventumor  hat  Jos.  Mlller  (1903) 
berichtet. 
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Vorkommen. 

§  482.  Netzhautatlektionen  kommen,  wie  es  scheint,  bei  allen 
Formen  der  Leukämie  vor,  am  häufigsten  bei  der  chronischen,  mit 
starker  Vergrößerung  der  Milz  einhergehenden  Form,  doch  auch  bei  vor- 
zugsweisem Ergrifi'ensein  der  Lymphdrüsen  oder  des  Knochenmarks. 
Fälle  bei  vorwiegend  medullärer  Leukämie  oder  bei  ausgesprochener  Be- 
teiligung des  Knochenmarks  haben  mitgeteilt  Immermann  (1874),  Kelsch 
(I87S),  Kkamsztyk  (1878),  FrXnkel  (1898),  Stock  (1906),  Schultz-Zehden 
(1907)  und  andere. 

Während  NetzhautaiTektionen  früher  nur  in  chronischen  Fällen 
beobachtet  worden  waren,  sind  solche  neuerdings  auch  bei  akuter  Leuk- 
ämie bekannt  geworden,  durch  Deltschma>n  (1892),  Elschmg  (1899), 
Stock  (1906),  Verderame  (1910)  und  andere.  Im  letzteren  Falle  hatte  die 
Leukämie  den  myelogenen  Charakter,  während  die  akuten  Fälle  sonst 
gewöhnlich  lymphatischer  Natur  sein  sollen. 

Für  die  Entstehung  von  Netzhaut  Veränderungen  scheint  auch  die  Art 
der  im  Blute  vorherrschend  vertretenen  weißen  Blutkörperchen,  der  kleinen 
Lymphocyten,  oder  der  großen,  vom  Knochenmark  hergeleiteten  Myelo- 
cyten,  nicht  von  merklicher  Bedeutung  zu  sein. 

Es  geht  dies  auch  aus  den  zwei  oben  (§  48  1)  berichteten  Fällen  meiner 
Beobachtung  hervor,  in  welchen  doppelseitige  hämorrhagische  Retinitis  mit 
gleichfalls  doppelseitiger  leukämischer  Geschwulstbildung  der  Lider  und  Orbita 
kombiniert  war. 

Im  ersten  Falle  (I878ni  war  die  Leukämie  vorwiegend  lienal :  enorme 
Vergrößerung  von  Milz  und  Leber,  mäßige  der  Lymphdrüsen,  aber  auch  Ver- 
dickung des  Sternums.  Die  weißen  Blutkörperchen,  deren  Zahl  kaum  geringer 
war  als  die  der  roten,  waren  durchweg  eher  etwas  kleiner  als  die  letzteren. 

Im  zweiten  Falle  (mitgeteilt  von  Osterwald  1881)  waren  Milz  und  Lymph- 
drüsen relativ  wenig  vergrößert,  das  Knochenmark  stark  leukämisch  verändert. 
Hier  waren  die  weitaus  meisten  weißen  Zellen  im  Blut  I1  2 — 21  2 ma^  so  gr°ß 
als  die  roten. 

Die  Häufigkeit  des  Vorkommens  scheint  noch  immer  nicht  durch 
ein  größeres  Zahlenmaterial  ermittelt  zu  sein.  Zur  Zeit,  wo  die  Affektion 
bekannt  wurde,  schien  aus  einigen  Angaben  hervorzugehen,  daß  sie  höch- 
stens in  einem  Viertel  oder  Fünftel  der  Fälle  vorhanden  sei.  Die  Auf- 
stellung einer  Statistik  hat  bei  einem  so  seltenen  Leiden  ohnehin  ihre 
Schwierigkeiten;  es  kommt  hier  noch  hinzu,  daß  nicht  immer  Sehstörung 
vorhanden  ist,  und  daß  deshalb  nur  eine  systematische  Augenspiegel- 
untersuchung in  möglichst  vielen  Fällen  über  die  Häufigkeit  des  Vorkom- 
mens sicheren  Aufschluß  geben  könnte.  Aus  neuerer  Zeit  s  1 889)  liegt  die 
Angabe  von  V.  Mayer  vor,  daß  in  der  Tübinger  mediz.  Klinik  während 
16  Jahren   unter   21    Fällen  8mal   Netzhautblutungen  vorkamen  (=  38^"). 
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Bei  akuter  Leukämie  scheinen  Retinalveränderungen  noch  seltener  zu 
sein  als  bei  chronischer. 

In  einer  Diskussion,  welche  sich  an  die  oben  zitierte  Mitteilung  von  Elsch- 
nig  (1899)  anschloß,  bemerkte  Königstein,  daß  der  Augenspiegelbefund  in  vielen 
Fällen  von  akuter  Leukämie  ganz  normal  sei,  und  auch  von  anderen  Beob- 
achtern wurde  für  einzelne  Fälle  der  Mangel  von  Veränderungen  berichtet. 

Die  Netzhautaffektion  scheint  immer  doppelseitig  zu  sein,  ist  aber 
nicht  immer  an  beiden  Augen  gleichen  Grades. 


Pathologische   Anatomie    und   Pathogenese. 

§  483.  Von  seiten  der  Gefäße  ist  zunächst  der  große  Leuko- 
cytenreichtum  ihres  Inhalts  und  die  oft  ungemein  starke  Aus- 
dehnung, besonders  der  Venen  und  Kapillaren,  hervorzuheben. 
Das  Gefäßnetz  ist  nicht  selten  bis  in  die  Kapillaren  hinein  mit  Blutkörper- 
chen förmlich  ausgestopft.  Dabei  sind  die  kleinen  Gefäße  und  Kapillaren 
vielfach  ungleichmäßig  erweitert  und  zeigen  kugelige,  spindel-  und  wurst- 
fürmige  Varikositäten,  die  stark  über  die  Oberfläche  hervorragen;  sie 
sind  besonders  dicht  mit  weißen  Blutkörperchen  gefüllt,  wobei  die  roten 
oft  vollständig  fehlen.  Dabei  kann  die  Gefäßwand  selbst  vollkommen  frei 
von  zelliger  Infiltration  sein.  Die  Ausbuchtungen  der  größeren  Gefäße 
drängen  die  Limitans  interna  nach  innen  vor  und  die  äußeren  Netzhaut- 
schichten aus  einander,  so  daß  zuweilen  nur  die  äußersten  Körner  und 
die  Stäbchenschicht  kontinuierlich  über  ihnen  hinwegziehen.  In  manchen 
Fällen  sind  die  Lymphscheiden  der  größeren  Gefäße  stellenweise 
oder  gleichmäßig  erweitert  und  bald  nur  mit  Serum,  bald  mit  einer 
mehrfachen  Leukocytenschicht  erfüllt,  so  daß  das  Bild  eines  Leukocyten- 
mantels  auftritt.  Doch  ist  in  manchen  Fällen  auch  bei  Vorhandensein 
zahlreicher  hämorrhagischer  Herde  die  Hyperämie  nur  eine  mäßige. 

Die  Gefäßwände  zeigen  nach  Angabe  fast  aller  Autoren  keine  Ver- 
änderung. 

In  einzelnen  Fällen  wurde  eine  beschränkte  oder  auch  weiter  verbreitete 
Anlagerung  von  Fettkörnchenzellen  beobachtet  (Roth  1870).  Schultz  (1900) 
fand  die  Gefäßwandungen  hyalin  verdickt  und  in  denselben  in  Auswanderung 
begriffene  Leukocyten,  Edmunds  (1890)  Verdickung  der  Arterienwände  und  En- 
dothelwucherung. 

Die  oft  vorhandene  diffuse  Trübung  der  Netzhaut  beruht  wohl  in 
der  Regel  auf  einem  leichten  Ödem  und  ist  gewöhnlich  nicht  mit  auf- 
fallender Dickenzunahme  der  Netzhaut  und  Papillenschwellung  verbunden. 
Roth  (1870)  fand  dabei  nur  molekulare  Trübung  und  partielle  Hypertrophie 
der  MüLLERschen  Fasern.  Bei  stärkerer  Papilloretinitis  kommt  aber  auch 
eine    mehr    oder   minder    beträchtliche    Schwellung    der    Papille    und 
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Dickenzunahme  der  inneren  Netzhautschichten  vor.  Die  Nerven- 
faser- und  Ganglienschicht,  zuweilen  auch  die  innere  Kürnerschicht,  können 
auf  das  Doppelte  oder  Mehrfache  verdickt  sein.  (Oller,  Scholtz.)  Die 
Schwellung  beruht,  abgesehen  von  etwa  vorhandenen ,  oft  zahlreichen 
Blutungen,  bald  nur  auf  der  beträchtlichen  Ausdehnung  der  vor- 
wiegend mit  Leukocyten  gefüllten  und  über  die  Oberfläche  vorragenden 
Gefäße  und  ihrem  Leukocytenmantel,  bald  ist  das  ganze  Gewebe  der 
Papille  und  Nervenfaserschicht,  zuweilen  auch  der  angrenzenden  Schichten 
weit  in  die  Netzhaut  hinein  diffus  von  Leukocyten  infiltriert.  In 
der  Äquatorialgegend,  wo  die  Verdickung  geringer  wird,  zieht  sich  die 
Leukocyteninfiltration  allmählich  auf  die  perivaskulären  Lymphräume  zurück. 
Scholtz  fand  hier  auch  die  Gefäßwände  reichlich  von  im  Durchtritt  be- 
griffenen Leukocyten  eingenommen. 

Mitunter  wird  auch  das  Vorkommen  umschriebener  Leukocyten- 
herde  berichtet.  Doch  handelt  es  sich  dabei  zuweilen  nur  um  Quer- 
schnittsbilder einer  den  Gefäßen  entlang  verbreiteten  Leukocyteninfiltration, 
die  auch  stellenweise  etwas  stärker  entwickelt  sein  mag.  Eine  solche  kommt, 
wie  Murakami  (1901)  fand,  vielfach  im  Bereich  der  oben  erwähnten  Aus- 
buchtungen der  Gefäße  vor.  Dagegen  sieht  man  in  anderen  Fällen,  wie 
unter  anderen  A.  Boxdi  (1901)  berichtet,  daß  die  Leukocyteninfiltration  sich 
auch  in  den  peripheren  Teilen  der  Netzhaut  nicht  auf  die  Lymphscheiden 
der  Gefäße  beschränkt,  sondern  sowohl  diffus,  als  auch  in  größeren  und 
kleineren  rundlichen  Herden,  in  die  tieferen  Schichten,  zuweilen  bis  zur 
inneren  Körnerschicht,  vordringt. 

§  484.  Die  Netzhautblutungen  unterscheiden  sich  nach  Sitz, 
Form  und  Größe  nicht  wesentlich  von  den  sonst  vorkommenden.  Be- 
merkenswerte Eigentümlichkeiten  ergeben  sich  aber  aus  dem 
Leukocytenreichtum  des  Blutes. 

Der  Leukocytengehalt  der  Extravasate  stimmt  durchaus 
nicht  immer  mit  dem  des  Gefäßinhaltes  überein,  sondern  wech- 
selt innerhalb  sehr  weiter  Grenzen,  nicht  nur  in  den  verschiedenen 
Fällen,  sondern  auch  in  verschiedenen  Teilen  desselben  Auges.  Er  schwankt 
zwischen  völligem  oder  fast  völligem  Mangel  und  einem  Gehalt  an  Leuko- 
cyten, welcher  dem  des  leukämischen  Blutes  entspricht.  Schon  oben  (§  476) 
wurde  die  Verschiedenheit  der  ophthalmoskopisch  sichtbaren  Färbung  der 
Blutungen  in  den  einzelnen  Fällen  erwähnt.  Die  darauf  begründete  Ver- 
mutung, daß  die  Blutungen  keineswegs  immer  so  reich  an  Leukocyten  sein 
können,  wie  das  zirkulierende  Blut,  wird  durch  die  anatomische  Unter- 
suchung vollkommen  bestätigt.  Zahlreiche  Beobachter  geben  ihrer  Ver- 
wunderung darüber  Ausdruck,  daß  die  Blutungen  für  das  bloße 
Auge   lebhaft    rot   und    nicht    blaß    gefärbt    sind,    und     daß    sie 
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mikroskopisch  fast  nur  oder  doch  ganz  vorwiegend  aus  roten 
Blutkörperchen  bestehen,  während  dicht  daneben  in  den  Gefäßen  die 
weißen  in  überwiegender  Zahl  vorhanden  sind  (Roth  1870,  Deutschmann' 
1878,    1892,  Bondi,  Murakami    1901,    Schmidt-Rimpler   1905,  Stock  1906). 

Dagegen  wird  wieder  in  anderen  Fällen  die  blaßrote  Farbe  bei 
der  Augenspiegeluntersuchung  (Liebreich,  Fränkel  1898,  Hirschberg,  Strze- 
minski  1903),  und  der  beträchtliche  Gehalt  an  Leukocyten  her- 
vorgehoben (Deutschmann  1892  Fall  2,  Schultz  1900,  Greeff-Feilchen- 
feld    1900  03,  Murakami   1901,  Stock  1906,  Verderame   1910). 

In  dem  Falle  von  Greeff-Feilchenfeld  wird  direkt  angegeben,  daß 
der  Leukocytengehalt  der  Blutung  (die  hier  als  Pseudotumor  bezeichnet 
wird)  dem  des  in  den  Gefäßen  enthaltenen  leukämischen  Blutes  entsprach. 
(S.  hier  unten.) 

Wenn  man  sich  nach  der  möglichen  Ursache  dieser  Verschie- 
denheit umsieht,  so  fragt  es  sich  zunächst,  ob  sie  mit  der  Entstehungs- 
weise der  Blutungen  zusammenhängt.  Bei  Blutungen,  welche  durch 
Gefäßzerreißung  entstehen,  muß  natürlich  die  Zusammensetzung  des  aus- 
getretenen Blutes  der  des  Gefäßinhaltes,  wenigstens  annähernd,  entsprechen. 
Bei  einer  Blutung  durch  Diapedese  liegt  dagegen  die  Möglichkeit  einer  Än- 
derung' vor,  da  vielleicht  der  Durchtritt  der  einen  Blutkörperchenart 
leichter  erfolgt,  als  der  der  anderen.  Für  Blutungen,  bei  welchen  das 
Zahlenverhältnis  beider  Arten  dem  des  in  den  Gefäßen  enthaltenen  Blutes 
gleichkommt,  ist  daher  die  Möglichkeit  der  Entstehung  durch  Berstung 
gegeben,  und  man  muß  erwarten,  dieses  Verhalten  der  Extravasate  zu 
finden,  wenn  diese  Entstellungsweise  aus  sonstigen  Gründen  anzunehmen 
ist.  Dies  wird  auch  durch  die  vorliegenden  Beobachtungen  bestätigt.  Zer- 
reißungen oder  Defekte  der  Gefäßwand  wurden  in  solchen  Fällen  von 
Murakami  und  von  Stock  nachgewiesen,  wodurch  sich  der  hier  gefundene 
reichliche  Leukocytengehalt  eines  Teils  der  Extravasate  erklärt.  Für  Gefäß- 
berstung  spricht  ferner  die  Massenhaftigkeit  der  Extravasate,  welche  bei  der 
in  Rede  stehenden  Zusammensetzung  mehrfach  gefunden  wurde,  mit  teil- 
weiser Zerstörung  des  Netzhautgewebes  und  Durchbruch  der  Limitans  in- 
terna oder  externa,  wobei  sich  die  Blutmassen  fungusartig  über  die  be- 
treffende Oberfläche  der  Netzhaut  ausbreiteten  Deutschmann,  Greeff-Feil- 
chenfeld, Murakami,  Verderame).  Greeff  und  Feilchenfeld  haben  einen 
bemerkenswerten  Fall  dieser  Art  beschrieben  und  abgebildet.  Sie  be- 
zeichnen die  nach  der  Außenfläche  der  Netzhaut  durchgebrochenen  Blut- 
massen, die  mit  der  Durehbruchsstelle  noch  durch  einen  Stiel  zusammen- 
hängen, mit  dem  indifferenten  Namen  der  Pseudotumoren  (Fig.  170). 
Nach  ihrer  Angabe,  daß  die  Zusammensetzung  der  des  leukämischen  Blutes 
entsprach  und  nach  den  vorliegenden  Abbildungen  ist  es  nicht  zweifel- 
haft, daß  es  sich  um  Gerinnsel  leukämischen  Blutes  handelte.    Der  tumor- 
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ähnliche  Zusammenhalt  der  Elemente  darf  um  so  mehr  auf  Fihringerin- 
nung^bezogen  werden,  als  es  Yerderame  gelungen  ist,  in  einem  ähnlichen 
Gebilde  ein  Fibrinnetz  durch  Färbung  nachzuweisen. 
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Eine  Gefäßzerreißung  wurde  zwar  in  diesem  Falle,  wie  auch  in  an- 
deren, wo  man  sie  wegen  der  Massenhaftigkeit  der  Blutung  erwarten 
könnte,  vermißt.      Die  genannten  Autoren    nehmen    deshalb    Diapedese   als 
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Ursache  derselben  an.  Doch  ist  ja  bekannt,  wie  schwer  der  Nachweis 
einer  Berstung  kleiner  Gefäße  gelingt,  und  wie  wenig  man  berechtigt  ist, 
eine  solche  bei  mangelndem  Nachweis  in  Abrede  zu  stellen. 

Einen  reichlichen  Leukocytengehalt  fand  Stock  auch  in  einem  Fall 
mit  großen  präretinalen  Blutungen,  bei  welchen  im  allgemeinen  eine  Ent- 
stehung durch  Gefäßberstung  anzunehmen  ist. 

Es  fragt  sich  nun,  auf  welche  Weise  die  wesentlich  aus  roten 
Blutkörperchen  bestehenden  Extravasate  zu  Stande  kommen. 

Nach  einer  ziemlich  allgemein  verbreiteten  Annahme  soll  die  Mehrzahl 
der  bei  Leukämie  vorkommenden  Blutungen  durch  Diapedesis  entstehen. 
Man  nimmt  aber  auch  vielfach  als  selbstverständlich  an,  daß  bei  der  hier 
vorkommenden  Diadepese  die  weißen  Blutkörperchen  leichter  und  in 
größerer  Zahl  aus  den  Gefäßen  austreten,  als  die  roten,  wobei  man  sich 
besonders  auf  das  Wanderungsvermögen  der  ersteren  beruft.  Jedenfalls 
geht  aus  den  vorliegenden  Beobachtungen  das  Vorkommen  einer  reichlichen 
Diapedese  von  Leukocyten  hervor. 

Bei  dem  Zustand  der  mit  Leukocyten  vollgestopften  Gefäße,  in  wel- 
chen an  den  am  stärksten  ausgebuchteten  Stellen  rote  Blutkörperchen 
zwischen  den  weißen  oft  gar  nicht  mehr  zu  erkennen  sind,  ist  auch  nichts 
anderes  zu  erwarten,  als  daß,  wenn  es  zu  Diapedese  kommt,  weiße  Blut- 
körperchen ganz  vorwiegend  aus  den  Gefäßen  austreten.  Dies  macht  es 
schon  sehr  unwahrscheinlich,  daß  Blutextravasate,  bei  welchen  rote  Blut- 
körperchen in  überwiegender  Zahl  oder  ausschließlich  vorkommen,  durch 
Diapedese  entstehen.  Man  müßte  schon  annehmen,  daß  stellenweise  noch 
eine  zweite  Form  der  Diapedese  vorkommt,  bei  welcher,  wie  bei  der  ve- 
nösen Stauung  bei  normalem  Blut,  sich  der  Austritt  auf  die  roten  Blut- 
körperchen beschränkt.  Die  direkte  Beobachtung  ergab  mir  aber  keine 
Anhaltspunkte  für  diese  Annahme;  ich  bin  vielmehr  zu  der  Ansicht  ge- 
kommen, daß  ein  reichlicheres  Auftreten  roter  Blutkörperchen  durch  Kon- 
tinuitätstrennung der  Gefäßwand  zu  Stande  kommt,  und  daß  das 
ausschließliche  Vorkommen  derselben  an  manchen  Stellen  darauf  beruht, 
daß  diese  von  ihrer  Austrittsstelle  aus  dem  Gefäß  sich  viel  weiter  im 
Gewebe  verbreiten,  als  die  Leukocyten. 

Ich  habe  neuerdings  Gelegenheit  zu  wiederholter  Untersuchung  ge- 
habt in  einem  Falle J),  bei  welchem  eine  ganze  Anzahl  hämorrhagischer 
Herde,  zum  Teil  von  beträchtlicher  Größe,  vorkamen,  von  denen  meh- 
rere bestimmt  auf  Gefäßzerreißung  zu  beziehen  waren.  Abgesehen  von 
einem  sehr  großen  präretinalen  Bluterguß  (s.  §  487,  Fig.  173),  war  bei 
einigen  mittelgroßen  Blutungen  die  Limitans  interna  von   der  Nervenfaser- 


4)  Ich  verdanke  das  Material  von  diesem  (noch  nicht  publizierten)  Falle 
meinem  Kollegen  Wagenmann,  welcher  denselben  1888  in  Göttingen  beobachtet 
und  eine  Reihe  gelungener  Präparate  davon  hergestellt  hat. 
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schicht    abgehoben,    andere    Blutungen  waren    nach   der  Außenfläche   der 

Netzhaut  hin  durchgebrochen.     Die  Blutung    hatte   offenbar    einen   starken 


Fig.  171. 


Druck  auf  das  Geweb>>  ausgeübt;  die 
Kürnerschichten  waren  vor  dem  Durch- 
bruch von  innen  her  ausgebuchtet  ge- 
wesen, teilweise  verdrängt  und  zerstört; 
das  Blut  hatte  sich  weithin  in  fortlau- 
fender Beihe  kleiner  Tropfen  zwischen 
die  Kürner  pingebohrt  und  war  selbst 
zwischen  die  Stäbchen  vorgedrungen. 
An  zwei  oder  drei  Präparaten  schien 
die  Wand  einer  an  der  Stelle  vorkom- 
menden kleinen  Vene  eine  Lücke  zu 
zeigen. 

Die-  Zusammensetzung  des  ausge- 
tretenen Blutes  zeigte  nun  hier  eine 
bemerkenswerte  Verschiedenheit.  An 
der  Stelle,  von  welcher  die  Blutung  aus- 
ging, fand  sich  ein  reichlicher  Leuko- 
cytengehalt,  bald  nur  auf  eine  kleine 
Stelle  in  der  Umgebung  einer  kleinen 
Vene  beschränkt,  bald  weiter  ausge- 
dehnt. Ein^n  reichlichen  Leukocyten- 
gehalt  zeigten  auch  die  Ansammlungen 
von  Blut  an  beiden  Oberflächen  der 
Netzhaut. 

Im  Gewebe  nahm  dagegen  der  in 
der  Mitte  nur  spärliche  Gehalt  an  roten 
Blutkörperchen  nach  dem  Bande  der 
Blutung  hin  rasch  zu,  und  die  Leuko- 
cyten  verschwanden  bald  vollständig. 
Die  Bandzone  der  Blutung  in  der  Ner- 
venfaser- und  Ganglienschicht  und  die 
hämorrhagische  Infiltration  der  mittleren 
und  äußeren  Schichten  bestanden  aus- 
schließlich aus  roten  Blutkörperchen. 
Das  Blut  war  offenbar  an  diesen  Stellen 
nicht  direkt  aus  den  Kapillaren  ausge- 
treten, sondern  von  der  Mitte  her  in 
das  Gewebe  eingedrungen.    Dies  wurde 

auch    durch    das   Verhalten   der  Gefäße   in   der  hämorrhagischen  Bandzone 
bestätigt.     Während   bei    Stauungsdiapedese    die    Kapillaren    strotzend    mit 


Zwei  leukämisch- hämorrhagische  Herde,  ein 
größerer  in  der  Xervenfaserschieht,  ein  klei- 
nerer in  deu  äußeren  Schichten.  Netzhaut 
durch  Infiltration  mit  roten  Blutkörperchen 
stark  verdickt:  in  der  Mitte  zwis.hen  denselben 
zahlreiche  Leukocyten,  während  die  Kai.dzone 
ausschließlich  aus  Erythrocyten  Desteht.  Hoch- 
gradige lymphatische  und  lienale  Leukämie. 
iFall  von  Wagesmass.i 
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roten  Blutkörperchen  gefüllt  sind  und  sich  zwischen  der  Masse  der  aus- 
getretenen Körperchen  oft  schwer  erkennen  lassen,  waren  hier  die  bei  ge- 
eigneter Färbung  deutlich  sichtbaren  Kapillaren  schwach  gefüllt,  zum  Teil 
leer,  offenbar  durch  das  ausgetretene  Blut  komprimiert. 

Dieses  Verhalten  ist  wohl  nur  so  zu  erklären,  daß  bei  der  Ausbrei- 
tung im  Gewebe  die  scheibenförmigen  roten  Blutkörperchen  mit  Leichtig- 
keit weithin  vordringen,  während  die  kugeligen  und  klebrigen  Leukocyten 
zurückbleiben  und  gewissermaßen  abgesiebt  werden.  Da  dieses  Verhalten 
auch  an  den  mit  hämorrhagischem  Hof  versehenen  leukämischen  Knötchen 
vorkam,  so  wird  durch  die  gemachte  Annahme  nicht  nur  die  ausschließ- 
liche Zusammensetzung  gewisser  Teile  der  Extravasate  aus  roten  Blut- 
körperchen, sondern  auch  die  Entstehung  des  hämorrhagischen  Hofes, 
welcher  früher  der  Erklärung  große  Schwierigkeiten  machte,  in  befriedi- 
gender Weise  erklärt  (s.  Fig.  \  72).  Der  Beichtum  an  Leukocyten  in  der 
Mitte  und  ihr  völliger  Mangel  in  der  Bandzone  des  hämorrhagischen 
Herdes  tritt  in  der  Abbildung  sehr  deutlich  hervor.  Auch  Murakami  (1901) 
hat  für  die  letztere  schon  die  gleiche  Erklärung  gegeben.  Diese  würde 
natürlich  die  Entstehung  der  Blutungen  durch  Diapedesis  an  sich  nicht 
ausschließen;  es  scheint  mir  aber  wichtig,  daß  dieses  Verhalten  hier  bei 
Blutungen  nachgewiesen  wurde,  welche  mit  größter  Wahrscheinlichkeit 
durch  Gefäßberstung  entstanden  waren,  weil  daraus  hervorgeht,  daß  das- 
selbe nicht,  wie  ich  und  andere  früher  angenommen  haben,  von  einer 
Besonderheit  des  Vorganges  der  Diapedese  abhängen  kann,  vielmehr  gegen 
die  Entstehung  der  Blutungen  durch  Diapedese  spricht. 

Bei  obiger  Annahme  macht  auch  die  Erklärung  der  von  Beincke  (1870) 
in  seinem  Falle  gemachten  Beobachtung  eines  mehrfachen  hämorrhagischen 
Binges  keine  erhebliche  Schwierigkeit,  da  bei  Nachschüben  der  Blutung, 
bei  denen  das  Gewebe  aufs  neue  mit  Flüssigkeit  durchtränkt  wird,  die 
früher  ausgetretenen  Blutkörperchen  von  den  nachrückenden  weiter  vor- 
geschoben werden  können. 

Doch  folgt  aus  diesen  Beobachtungen  noch  nicht,  daß  die  hier  vor- 
kommenden leukämischen  Herde  ohne  weiteres  einfach  für  Extravasate 
leukämischen  Blutes  zu  erklären  sind,  zumal  auch  die  Möglichkeit  einer 
Wucherung  von  lymphatischen  Elementen  dabei  in  Betracht  zu 
zu  ziehen  ist.  Es  ist  nötig,  auf  die  darüber  vorliegenden  Beobachtungen 
und  obschwebenden  Kontroversen  noch  etwas  näher  einzugehen. 

§  485.  Ich  habe  zuerst  (1869)  Gelegenheit  zu  anatomischer  Untersuchung 
dieser  Herde  gehabt  in  einem  sehr  ausgesprochenen  Falle  von  lienaler  Leukämie,  in 
welchem  die  leicht  getrübte  Netzhaut  vorzugsweise  in  ihren  peripheren  Abschnitten 
von  kleineren  und  größeren  weißen  Herden  mit  hämorrhagischem  Hol'  und  von 
Blutungen  durchsetzt  war.  Die  Flecke  waren  durchweg  rundlich;  nur  wenige 
erreichten   1  mm  Durchmesser;  die  meisten  waren  viel  kleiner  und  bildeten  durch 
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Verlag  von  Wilhelm  Engelmann  in  Leipzig. 
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Kimllut'iiz  größere  Gruppen.  Manche  Flecke  waren  in  ihrer  Mitte  leicht  rötlich 
gefärbt;  daneben  fanden  sich  auch  kleine  rundliche  Hämorrhagien  bis  zu  eben 
erkennbarer  Größe  hinab,  ohne  weiße  Flecke,  oder  nur  mit  einer  punktförmigen 
Andeutung  eines  solchen  im  Zentrum.  An  den  größeren  Herden  bemerkte  man 
schon  von  der  Fläche  her  eine  deutliche  Prominenz,  welche  auf  Durchschnitten 
noch  mehr  hervortrat.  Zwischen  Äquator  und  Ora  serrata  sehr  dicht  gedrängt, 
wurden  sie  gegen  die  Papille  zu  immer  spärlicher  und  kleiner.  In  der  Gegend 
der  Makula  fanden  sich  beiderseits  nur  einige  sehr  kleine  Fleckchen.  Die  histo- 
logische Untersuchung  ergab,  daß  die  Herde  aus  einer  dichten  Infiltration  des 
Netzhautgewebes  mit  weißen  und  roten  Blutkörperchen  bestanden,  welche  die 
spezifischen  Elemente  mehr  oder  minder  verdrängten.  Die  größeren  Herde 
nahmen  die  ganze  Dicke  der  Netzhaut  ein,  die  kleineren  lagen  in  den  inneren 
Schichten  und  ließen  die  Körnerschichten  mehr  oder  minder  frei.  In  der  Mitte 
der  Herde  lagen  die  kleinen,  meist  einkernigen  Rundzellen  im  Gewebe  dicht  an 
einander  gedrängt;  zwischen  ihnen  zerstreut  rote  Blutkörperchen,  welche  gegen 
den  Rand  der  Herde  in  immer  größeren  Mengen  auftraten.  Viele  der  kleinen 
Herde  nahmen  sich  durch  relativ  große  Mengen  roter  Blutkörperchen  mehr  wie 
einfache  Blutungen  aus.  Fettige  Degeneration  und  varikös  verdickte  Nervenfasern 
wurden  in  diesem  Falle  völlig  vermißt. 

In  Bezug  auf  die  Entstehung  der  Knötchen  war  ich  zu  keiner  bestimm- 
ten Ansicht  gelangt.  Das  Auftreten  zahlreicher  roter  Blutkörperchen  bewies 
zwar,  daß  Extravasation  mit  im  Spiele  ist;  auch  ließ  sich  die  massenhafte 
Anhäufung  von  Lymphkörperchen  allenfalls  auf  den  Reichtum  des  leukämi- 
schen Blutes  an  diesen  Elementen  zurückführen;  ich  fand  aber  für  die 
Anhäufung  der  roten  Blutkörperchen  am  Rande  der  Herde  keine  befrie- 
digende Erklärung.  Da  schon  vorher,  wie  für  verschiedene  andere  Organe, 
so  auch  für  das  Gehirn  und  die  Chorioidea,  das  Vorkommen  einer  Neu- 
bildung lymphatischer  Elemente  angenommen  worden  war,  so  mußte  auch 
hier  mit  dieser  Möglichkeit  gerechnet  werden. 

Es  blieb  aber  bei  dieser  Annahme  unverständlich,  warum  die  Wuche- 
rung auf  die  Mitte  des  Herdes  beschränkt  bleiben  sollte. 

Bald  darauf  sprach  sich  J.  Reincke  (1870)  auf  Grund  der  Untersuchung 
eines  weiteren  Falles,  bei  welchem  der  hämorrhagische  Charakter  noch 
stärker  ausgesprochen  war,  ziemlich  bestimmt  für  die  einfach  hämor- 
rhagische Natur  der  Herde  aus.  Dagegen  trat  Friedländer  (1879)  ent- 
schieden für  die  Auffassung  als  leukämische  Neubildung,  als  multiple  kleine 
Lymphome,  ein.  Er  fand  die  Knötchen  in  seinem  Falle  hauptsächlich  im 
Gehirn,  aber,  neben  Blutungen,  von  derselben  Beschaffenheit  auch  in  der 
Retina.  Er  gibt  an,  daß  die  Lymphkörperchen  in  den  Maschen  eines  gut 
ausgebildeten  Retikulums,  ähnlich  dem  der  Lymphdrüsen,  eingeschlossen 
waren.  Reincke  hatte  in  seinem  Falle  ein  Retikulum  zwischen  den  Zellen 
vermißt.  Auch  ich  konnte  von  einem  solchen  in  den  Knötchen  nichts  nach- 
weisen. Friedländer  fand  an  den  im  Zentrum  des  Knötchens  gelegenen 
Zellen  Erscheinungen  von  regressiver  Metamorphose.  Dasselbe  be- 
richten auch  Deutschmann  (1878)  und  Bettmann  (1882). 
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Die  Autoren,  welche  sich  später  mit  der  Entstehungsweise  der  Herde 
beschäftigt  haben,  sprechen  sich  zum  grüßten  Teil  gegen  die  Annahme  einer 
Vermehrung  der  Leukocyten  innerhalb  derselben  aus.  Dagegen  ist  Meller 
(1905)  mit  großem  Nachdruck  für  das  Vorkommen  lymphatischer  Wuche- 
rung im  Auge  eingetreten  und  nimmt  an,  daß  sie  sich  bei  den  leukämi- 
schen Knötchen  im  Bereich  einer  vorher  entstandenen  Blutung  entwickelt. 
Verderame  (1910)  möchte  die  Möglichkeit  einer  sekundären  Wucherung 
wenigstens  nicht  ausschließen.  Indessen  beziehen  sich  die  Untersuchungen 
von  Meller  und  von  Frau  Kerscobaumer,  welche  schon  vorher  (1895)  hier- 
her gehörige  Beobachtungen  gemacht  hatte,  zunächst  auf  die  leukämischen 
Geschwulstbildungen  in  der  Orbita  und  auf  die  diffuse  leukocytäre  Infil- 
tration der  Chorioidea  und  der  Retina,  deren  Entstehung  möglicher  Weise 
anderer  Art  ist,  als  die  der  leukämischen  Knötchen.  Eine  völlig  sichere  Basis 
fehlt  für  die  Auffassung  der  letzteren  insofern,  als  über  das  Vorkommen 
von  Kernteilungsfiguren  in  denselben  noch  keine  Sicherheit  erlangt  ist. 
Es  wird  zwar  mehrfach  das  Fehlen  derselben  angegeben,  da  aber  in  keinem 
Falle  berichtet  wird,  daß  das  Auge  sofort  nach  dem  Tode  in  die  Fixierungs- 
flüssigkeit gelegt  wurde,  so  ist  ein  negatives  Resultat,  wie  schon  Verderame 
(1910)  bemerkt  hat,  nicht  beweisend.  Andererseits  darf  das  von  Frau 
Kerschbaumer  beobachtete  Vorkommen  von  Karyokinesen  in  den  diffusen, 
geschwulstartigen  leukämischen  Infiltraten  auf  die  hier  in  Rede  stehenden 
Bildungen  nicht  ohne  weiteres  übertragen  werden. 

Zur  Erklärung  der  eigentümlichen  Gruppierung  der  Zellen  hatte  schon 
Öller  (1878)  angenommen,  daß  die  ausgetretenen  Leukocyten  wegen  ihrer 
Klebrigkeit  an  einander  hafteten;  die  Erythrocyten  würden  dadurch  abge- 
stoßen und  an  die  Peripherie  gedrängt;  auch  Murakami  (1901)  hat  diese 
Eigenschaft  bei  seiner  Erklärung  mit  zu  Hilfe  genommen.  Back  (1899) 
und  nach  ihm  Scholtz  (1900)  schrieben  den  Leukocyten  die  Fähigkeit  zu, 
sich  gegenseitig  anzuziehen,  wodurch  die  zuerst  ausgetretenen  ein  Attrak- 
tionszentrum für  die  später  austretenden  abgeben  sollen,  eine  Annahme, 
die  aber  wohl  kaum  durch  sonstige  Tatsachen  hinreichend  gestützt  ist. 
Auch  dürften  die  oben  angegebenen  Momente,  insbesondere  das  auf  der 
Form  der  roten  Blutkörperchen  beruhende  leichtere  Durchschlüpfen  der- 
selben in  die  Umgebung,  zur  Erklärung  genügen. 

Nachdem  die  Ansammlung  der  Leukocyten  in  der  Mitte  des  Herdes 
in  ihrem  Zurückbleiben  gegenüber  den  sich  in  die  Umgebung  verbreitenden 
Erythrocyten  eine  befriedigende  Erklärung  gefunden  hat,  scheint  mir  zur 
Annahme  einer  Vermehrung  derselben  bei  der  Entstehung  der  Knöt- 
chen kein  Anlaß  mehr  vorzuliegen,  da  ihre  Menge  sich  durch  den  beträcht- 
lichen Leukocytengehalt  des  Blutes  wohl  erklärt.  Die  Möglichkeit  einer 
Wucherung  ist  aber  nicht  ganz  auszuschließen;  sie  muß  dahingestellt  bleiben, 
bis  über  das  Vorkommen  von  Kernteilungsfiguren  zuverlässige  Beobachtungen 
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vorliegen.  Es  spricht  dafür  auch  die  zuweilen  beobachtete  diffuse  leuko- 
cytäre  Infiltration  der  Retina,  die  zwar  in  manchen  Fällen  von  der  Chorioidea 
direkt  auf  die  äußeren  Netzhautschichten  fortgeleitet  ist,  die  aber,  in  den 
inneren  Schichten,  ganz  unabhängig  von  der  Chorioidea  auftreten  kann. 
Die  Ansichten  über  die  Entstehung  der  letzteren  sind  geteilt.  Meller  nimmt 
Zellenwucherung  als  Ursache  an,  während  Greeff  sie  auf  Diapedese  zurück- 
führt. Für  die  letztere  Annahme  spricht,  daß  die  Infiltration  sich  im  Beginn 
deutlich  an  die  Umgebung  der  Gefäße  anschließt.  Doch  bleibt  dabei  die 
Möglichkeit  einer  nachträglichen  Proliferation  bestehen. 

§  486.  In  Bezug  auf  die  erste  Entstehung  der  leukämischen  Herde 
und  das  Zustandekommen  der  Gefäßberstungen  wird  durch  eine  Reihe  von 
Beobachtungen  sehr  wahrscheinlich  gemacht,  daß  die  Herde  aus  hoch- 
gradigen Ektasien  von  Kapillaren  und  kleinen  Venen  entstehen, 
welche  mit  Leukocyten  vollgestopft  sind  und  sich  durch  Dia- 
pedese mit  einem  Leukocyten mantel  umgeben,  worauf  die  Gefäß- 
wand innerhalb  der  Zellenmassen  schwindet  und  zum  direkten 
Austritt  leukämischen  Blutes  Anlaß  gegeben  wird. 

Schon  Manz  hatte  (1875)  in  einem  Falle  von  perniziöser  Anämie  (der 
vielleicht  in  Leukämie  übergegangen  war),  rundliche  Extravasate  roter  Blut- 
körperchen beobachtet,  deren  Zentrum  von  einer  scharf  abgegrenzten  und  von 
einer  deutlichen  Membran  umgebenen  Anhäufung  von  Leukocyten  gebildet  wurde, 
die  sich  als  ampullenförmige  Ausbuchtungen  von  Kapillaren  herausstellten.  Ein 
noch  früheres  Stadium  scheint  ein  Fall  von  Deutschmann  (1892)  darzustellen, 
in  welchem  alle  Gefäße  mit  Leukocyten  prall  gefüllt  und  enorm  erweitert  waren, 
und  wo  sich  als  Substrat  der  weißen  Herde  nichts  als  besonders  starke  am- 
pullenförmige Ektasien,  noch  ohne  Diapedese,  nachweisen  ließen. 

Murakami  fand  dagegen  diese  ampullenfürmigen  Ektasien  oft  von  einer 
dicken  Schicht  von  Leukocyten  umgeben,  ihre  Wandungen  von  denselben 
durchsetzt  und  zum  Teil  ganz  unkenntlich  geworden.  Es  entstanden  da- 
durch knötchenförmige  Einlagerungen  in  das  Gewebe,  in  deren  Bereich  die 
mittleren  und  äußeren  Netzhautschichten  verdrängt  und  zerstört  waren, 
und  die  sich  über  die  äußere  Fläche  hervorwölbten.  An  einer  Stelle  war 
die  hügelig  vorgewölbte  Limitans  externa  perforiert,  und  durch  die  Öffnung 
traten  rote  Blutkörperchen  aus,  welche  sich  in  kleineren  Gruppen  an  der 
Außenfläche  der  Stäbchenschicht  verbreiteten  und  auch  nach  beiden  Seiten 
hin  in  die  äußere  Kürnerschicht  eindrangen.  Die  Gefäßwand  war  offenbar 
in  der  Leukocyteninfiltration  untergegangen.  Die  noch  geringe  Menge  von 
roten  Blutkörperchen  in  der  Umgebung  deutet  darauf  hin,  daß  ein  direkter 
Austritt  von  Blut  eben  erst  begonnen  hatte;  an  anderen  Stellen  schien  es 
noch  nicht  dazu  gekommen  zu  sein. 

Auch  das  Verhalten  in  meinem  zuletzt  untersuchten  Falle  läßt  sich 
sehr  gut  mit  der  Annahme  vereinigen,  daß  die  von  Leukocyten  durchsetzte 
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und  von  einem  dicken  Leukocytenmantel  umgebene  Gefäßwand  erweicht 
und  durchbrochen  wird,  und  daß  es  dadurch  zum  Austritt  des  Gefäß- 
inhaltes kommt,  wenn  mir  auch  keine  sicher  beweisenden  Beobachtungen 
darüber  zu  Gebote  stehen.  Murakami,  welcher  das  Vorkommen  einer  Kon- 
tinuitätstrennung der  Gefäßwand  direkt  beobachtet  hat,  nimmt  gleichwohl 
an,  wie  ich  dies  früher  selbst  getan  hatte,  daß  die  Mehrzahl  der  Extra- 
vasate durch  Diapedese  entsteht,  weil  sich  eine  Gefäßberstung  in  der 
Regel  nicht  nachweisen  ließ,  während  ich  aus  den  oben  angegebenen 
Gründen  jetzt  einen  direkten  Blutaustritt  annehmen  muß.  Eine  auf  die 
oben  angegebene  Art  entstandene  Perforation  ist  natürlich  anatomisch 
schwer  zu  erkennen,  und  der  mangelnde  Nachweis  einer  solchen  kann 
daher  nicht  mehr  wie  früher  als  Beweis  gegen  ihr  Vorhandensein  geltend 
gemacht  werden. 

Es  scheint  mir  im  Gegenteil,  daß  die  verschiedenen  ophthalmoskopi- 
schen Befunde  sich  auf  die  angegebene  Art  ungezwungen  erklären  lassen. 
Die  scharf  begrenzten  weißen  Herde  ohne  hämorrhagischen  Saum  ent- 
sprechen wohl  dem  ersten  Stadium,  der  mit  stagnierenden  Leukocyten  aus- 
gestopften Gefäßektasie  mit  noch  erhaltener  Gefäßwand,  ohne  oder  mit 
umgebendem  Leukocytenwall,  während  das  Auftreten  rotgefärbter  Flecke 
wohl  hauptsächlich  auf  direkten  Blutaustritt  durch  eine  Lücke  der  er- 
weichten Gefäßwand  zu  beziehen  ist,  wobei  es  je  nach  der  Menge  des 
ausgetretenen  Blutes  bald  nur  zur  Entstehung  eines  hämorrhagischen 
Saumes  am  Rande  der  Herde,  bald  von  größeren  Blutungen  mit  Durch- 
bruch nach  einer  der  beiden  Oberflächen  hin  kommen  wird.  Auch  die 
Entstehung  kleinerer  Blutextravasate  in  der  Netzhaut  von  gewöhnlichem 
Aussehen  ist  bei  der  durch  die  Anhäufung  der  Leukocyten  bewirkten 
Stauung  leicht  verständlich. 

§  487.  Schon  oben  wurde  erwähnt,  daß  zuweilen  auch  große 
präretinale  Blutungen  mit  Abhebung  der  Limitans  interna  auf- 
treten, wobei  es,  worauf  schon  Stock  hingewiesen  hat,  auch  zu  einer 
Trennung  von  roten  und  weißen  Blutkörperchen  durch  Sedi- 
mentierung  kommen  kann.  Dieselben  waren  in  seinem  Falle  in  den 
beiden  Hälften  des  präretinalen  Raumes,  wenn  auch  ohne  scharfe  Grenz- 
linie, völlig  geschieden.  Stock  nimmt  an,  daß  die  Trennung  erst  nach 
dem  Tode  stattgefunden  habe. 

Weit  schärfer  noch  war  dieselbe  in  dem  oben  erwähnten,  von  mir 
untersuchten  Falle  aus  der  Göttinger  Klinik,  in  welchem  außer  zahl- 
reichen sonstigen  leukämischen  Herden  auch  mindestens  drei  präretinale 
Blutungen  von  2,5 — 6  mm  Durchmesser  vorkamen,  bei  welchen  Blut  in 
mehr  oder  minder  reichlicher  Menge  unter  der  Limitans  interna  ange- 
sammelt war.     An  der  größten  derselben  nahmen  die  sedimentierten  Ery- 
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Fig.  173. 


throcyten  nur  einen  kleinen  Randteil  des  durch  Abhebung  der  Limitans 
entstandenen  weiten  Raumes  ein.  Oberhalb  derselben  befand  sich  eine 
dünne,  scharf  abgegrenzte  Schicht  von  dicht  gedrängten  Leukocyten;  der 
übrige  Teil  des  Raumes  war  teils  mit  Serum,  teils  mit  unregelmäßig  ge- 
stalteten Blutflocken  erfüllt,  die  eine  reichliche  Menge  von  Leukocyten  ent- 
hielten, während  diese  in  dem 
roten  Absatz  nur  spärlich  ver- 
treten waren  (s.  Fig.  173). 

Das  Niveau  der  Sedimen- 
tierung  hatte  eine  Richtung,  die 
während  des  Lebens  nicht  inne- 
gehalten sein  konnte.  Dies 
schließt  aber  meines  Erachtens 
nicht  aus,  daß  die  Sedimentie- 
rung  schon  im  Leben  erfolgt  war 
und  nach  dem  Tode  nur  ihr 
Niveau,  entsprechend  der  Lage 
des  Auges,  geändert  hatte.  Es 
ist  dies  nicht  unwahrscheinlich, 
da  Sedimentierung  roter  Blut- 
körperchen bei  sonstigen  prä- 
retinalen Blutungen  schon  wie- 
derholt ophthalmoskopisch  und 
auch  anatomisch  nachgewiesen 
worden  ist  [s.  §§  262  und  270  . 

Die  hier  beobachtete  Er- 
scheinung entspricht  vollkommen 
der  Sedimentierung  im  Glase  bei 


Große   präretinale    Blutung    mit   Ablösung   der    Limitans 

interna   (l.  i.)   bei    Leukämie.      6    lockere    Blutgerinnsel, 

V  kompakte  Masse  sedimentierter  Erythroeyten,  l  dünne, 

darüber  befindliche  Schicht  von  Leukocyten. 


künstlich  verzögerter  Gerinnung, 

bei  welcher  sich  zu  unterst  die 

Erythroeyten  und  zwischen  ihnen 

und   dem    Plasma  die  spezifisch 

leichteren   Leukocyten   absetzen, 

nur  daß   die  Dicke  der  von  ihnen   gebildeten  Schicht  hier   eine   sehr  viel 

beträchtlichere  war,    als  bei  normalem  Blut  möglich  wäre. 

Auch  v.  Michel  ( 1 878)  hat  schon  in  dem  von  ihm  untersuchten  Falle  an 
einer  Anzahl  von  Knötchen  eine  Abhebung  der  Limitans  durch  Bluterguß  beob- 
achtet. Die  Netzhaut  verhielt  sich  dabei  verschieden;  bald  war  im  wesentlichen 
nur  die  Nerven faserschicht  von  Blut  infiltriert,  bald  mehr  oder  weniger  auch 
die  übrigen  Schichten.  Wiederholt  fand  sich  inmitten  der  zentralen  Leuko- 
cyteninfiltration  eine  weite,  nur  mit  Leukocyten  erfüllte  Vene,  von  welcher  die 
Blutung  ausgegangen  zu  sein  schien.  Innerhalb  der  die  Limitans  hügelig  vor- 
buchtenden Blutmasse  war    keine    Sedimentieruntr   eingetreten.      Die  Leukocvten 
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hatten  sich  aber   zu  großen  Haufen   an  einander  gelagert,    zuweilen  von  Kugel- 
form,  die  von  einer  zarten  Fibrinschicht  umhüllt  waren. 

§  488.  Die  oft  ungemein  starke  Ausdehnung  der  Gefäße,  die  strot- 
zende Füllung  derselben,  die  dicke  Wandschicht  von  Leukocyten  und  die 
Bildung  von  Varikositäten  der  kleinen  Venen  und  Kapillaren  sind  wohl  als 
Folge  einer  durch  die  starke  Verlangsamung  des  Blutstromes 
erzeugten  Stauung  zu  betrachten. 

Ursache  der  auch  ophthalmoskopisch  zu  beobachtenden  Stromverlang- 
samung  (S.  976)  ist  wohl  hauptsächlich  der  Verlust  an  lebendiger  Kraft  durch 
die  Rotationsbewegungen  und  die  Klebrigkeit  der  kugeligen  Leukocyten. 
Es  ist  begreiflich,  daß  es  hier  leicht  auch  zu  völliger  Stase  und  zu  um- 
schriebener Thrombose  kleiner  Venen  kommen  kann  (Edmunds  1890, 
Bondi  1901,  Mu ra kami  1901),  die  von  Rochon-Duyigneaud  (1907)  auch  oph- 
thalmoskopisch nachgewiesen  wurde. 

v.  Michel  fand  (1878)  in  einem  hochgradigen  Fall  von  Leukämie  mit 
Retinitis  an  beiden  Augen  ein  Verhalten  der  Zentralvene  an  ihrem  Austritt  aus 
dem  Sehnerven,  das  er  als  thrombotischen  Verschluß  auffaßt  und  für  die  Ur- 
sache der  Netzhautaffektion  ansieht,  obwohl  diese  nicht  den  Charakter  des  bei 
Thrombose  der  Zentralvene  vorkommenden  hämorrhagischen  Infarktes,  sondern 
den  einer  typischen  Retinitis  leucaemica  (multiple  Knötchen  mit  weißem  Zen- 
trum) darbot.  Die  Abbildung  gibt  auch  nicht  die  Überzeugung,  daß  Thrombose 
vorhanden  war;  es  kann  sich  einfach  um  eine  starke  Ausdehnung  der  Vene 
durch  leukämisches  Blut  gehandelt  haben,  an  einer  Stelle,  wo  durch  die  plötz- 
liche Richtungsänderung  der  Vene  ein  gewisses  Hindernis  für  die  Zirkulation 
gegeben  ist. 

In  einem  weiteren  Falle,  bei  dem  sich  nur  starke  venöse  Hyperämie  der 
Netzhaut  fand,  hielt  er  für  deren  Ursache  eine  Kompression  der  Vena  ophth. 
sup.,  kurz  vor  ihrer  Einmündung  in  den  Sinus  cavernosus,  durch  eine  sie  um- 
gebende Blutung.  Der  Nachweis  eines  wirklichen  Verschlusses  scheint  mir  auch 
hier  nicht  geliefert  zu  sein. 

Murakami  vermißte  in  seinem  Falle  eine  Thrombose  der  Zentralvene  voll- 
ständig. Doch  dürfte  es  sich  empfehlen,  vorkommenden  Falls  dem  Verhalten 
der  genannten  Vene  auch  weiterhin  die  Aufmerksamkeit  zuzuwenden. 

§  489.  Von  herdförmigen  Veränderungen  anderer  Art  sind 
sonst  nur  noch  die  schon  bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  an- 
geführten Herde  ganglioform  verdickter  Nervenfasern  beobachtet. 
Die  Fettdegenerationsherde,  welche  bei  der  Retinitis  nephritica  eine  so 
große  Rolle  spielen,  fehlen  hier  fast  völlig. 

Abgesehen  von  dem  von  Roth  beobachteten  Vorkommen  von  Fettkörnchen- 
zellen an  den  Gefäßen  fand  Perrin  Haufen  von  solchen  in  den  äußeren  Netz- 
hautschichten und  Osterwald  vereinzelte,  besonders  in  Lücken  der  Zwischen- 
körnerschicht. Auch  wurde,  wie  schon  oben  berichtet,  an  den  Zellen  der 
leukämischen  Knötchen  regressive  Metamorphose  und  Auftreten  von  fettartig 
glänzenden  Tröpfchen   (Deutschmann    1878)  beobachtet. 
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Die  varikös  und  ganglioform  geschwollenen  Nervenfasern  wurden 
ziemlich  häufig  beobachtet;  wiederholt  wird  angegeben,  daß  sie  im  hin- 
teren Teil  des  Augengrundes  vorkamen.  Eine  Beziehung  zu  den  zuweilen 
daneben  vorhandenen  Blutungen  wird  von  Bettmann  mit  Bestimmtheit  in 
Abrede  gestellt  und  die  Entstehung  auf  Quellung  in  Folge  des  vorhan- 
denen Ödems  zurückgeführt. 

Angaben  über  ihr  Vorkommen  machen  v.  Becklinghausen,  angeführt  von 
Liebreich  (1863),  Roth  (1870),  Deutschmann  (1878  und  1892  Fall  2),  Kram- 
sztvk  (1878),  Osterwali»  (1881),  Bettmann  (1882),  Schultz  (1900),  Bondi 
(1901),   Schultz-Zeh  den  (1907)   und  Verderame  (akute  Leukämie    1910). 

Es  sei  noch  erwähnt,  daß  Roth  in  seinem  Falle  einen  ausgesprochenen 
Grad  von  cystoider  Veränderung  der  Netzhaut  an  der  Ora  serrata  (sog.  Blessig- 
sche  Lakunen)  beobachtete. 

Verhalten  der  Ghorioidea. 

§  490.  Die  Chorioidea  ist  mitunter  nicht  auffallend  verändert. 
Häutig  zeigt  sie  aber  eine  ausgesprochene,  zuweilen  sogar  sehr  hoch- 
gradige Hyperämie.  Insbesondere  die  Venen  und  Kapillaren  sind  stark 
ausgedehnt  und  hissen  den  Leukocytenreichtum  des  Blutes  deutlich  her- 
vortreten ;  nicht  selten  sind  sie  mit  Leukocyten  förmlich  ausgestopft.  Die 
Ghorioidea  kann  dadurch,  auch  wenn  interstitielle  Leukocyteninfiltration 
vollständig  fehlt,  auf  das  Mehrfache  verdickt  sein  (Deutschmann). 

Zuweilen  sind  die  stark  gefüllten  Gefäße  derart  an  einander  gedrängt, 
daß  sich  nicht  sicher  entscheiden  läßt,  ob  außer  der  Hyperämie  auch  eine 
interstitielle  Infiltration  anzunehmen  ist  (Üller)  ;  bei  weniger  starker  Hy- 
perämie kann  aber  eine  solche  deutlich  hervortreten. 

Mitunter  kommt  ein  dichte,  vollkommen  diffuse,  geschwulst- 
artige lymphomatöse  Infiltration  vor  (Fig.  172),  wobei  das  ursprüng- 
liche Stroma  bis  auf  geringe  Reste  schwindet.  Die  mittleren  und  größeren 
Gefäße  treten  nicht  selten,  schwach  gefüllt,  als  Lücken  in  der  Zellenmasse 
hervor.  Die  Kapillaren  sind  anfangs  nicht  beteiligt  und  bleiben  lange  Zeit 
erhalten,  sind  aber  zuletzt  nicht  mehr  zu  erkennen.  Zwischen  den  Zellen 
läßt  sich  ein  spärliches  kleinmaschiges  Retikulum  nachweisen,  auch  wurden 
Kernteilungsvorgänge  beobachtet  (Kerschbaumer).  Diese  Veränderung  nimmt 
besonders  den  hinteren  Abschnitt  der  Chorioidea  ein,  die  dadurch  bis  zum 
Fünffachen  ihrer  normalen  Dicke  anschwellen  kann.  Zuweilen  ergreift  sie 
daneben  auch  den  Ciliarkörper.  Es  handelt  sich  hier,  wie  Meller  (1905) 
gezeigt  hat,  um  eine  lymphomatöse  Wucherung,  ,  mit  Tendenz  zu  ag- 
gressiver, tumorartiger  Verbreitung  auf  die  Umgebung,  die  sich  in  einem 
Falle  von  Frau  Kerschbaumer  besonders  deutlich  durch  den  Übergang 
auf  die  äußeren  Netzhautschichten  und  auf  die  innerste  Schicht  der 
Sklera  kundgab.  Es  steht  damit  auch  im  Einklang,  daß  dieselbe  meistens 
in  Fällen  vorkam,  in  welchen  eine  lymphomatöse  Wucherung  des  Orbital- 
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gewebes  J|Osterwald,  Kerschbaumer,  Meller)  oder  der  Tränendrüse  (Back) 
vorhanden  war.  Meller  hat  sehr  wahrscheinlich  gemacht,  daß  diese 
Geschwulstbildungen  nicht,  wie  man  früher  meistens  annahm,  durch 
massenhaften  Austritt  von  Leukocyten  aus  den  Gefäßen,  son- 
dern durch  Wucherung  derselben  in  loco  entstehen.  Für  solche 
Teile,  wie  die  inneren  Membranen  des  Auges,  in  welchen  ursprünglich 
kein  lymphatisches  Gewebe  vorkommt,  muß  daher  eine  heteroplastische 
Wucherung  angenommen  werden,  wenn  man  als  Keime  nicht,  was  Meller 
dahinstellt,  die  überall  in  geringer  Menge  vorhandenen  Wanderzellen  an- 
sehen will.  Gegen  die  Annahme  von  Diapedese  als  Quelle  der  Zellen- 
infiltration führt  Meller  noch  an,  daß  in  seinem  Falle  nur  eine  ganz 
unbedeutende  Vermehrung  der  Leukocyten  im  Blute  vorhanden  war,  da  es 
sich  um  eine  besondere  Form  der  Leukämie  handelte,  bei  welcher  in  einem 
gewissen  Stadium  nicht  die  Zahl,  sondern  nur  der  Charakter  der  im  Blut 
enthaltenen  Leukocyten  geändert  ist.  Die  Infiltration  der  Chorioidea  setzt 
sich  in  den  Lymphscheiden  der  hinteren  Ciliararterien  durch  die  Sklera 
nach  außen  fort,  woraus  man  geschlossen  hatte,  daß  auf  diesem  Wege 
ein  Import  von  Zellen  aus  dem  lymphomatüs  erkrankten  Orbitalgewebe  in 
die  Chorioidea  zu  Stande  komme. 

In  Mellers  Falle  kam  aber  diese  Infiltration  der  perivaskulären  Lymph- 
wege auf  beiden  Seiten  vor,  obwohl  nur  auf  der  einen  ein  Orbital- 
tumor vorhanden  war.  Dies  bestätigt  ÄIellers  Ansicht,  daß  es  sich  hier 
nicht  um  einen  Import,  sondern  im  Gegenteil  um  eine  Abfuhr  von  Leuko- 
cyten aus  der  infiltrierten  Chorioidea  nach  außen  handelt. 

Die  in  dem  KEuscHBAUMERSchen  Falle  beobachtete  Leukocyteninfil- 
tration  der  äußeren  Netzhautschichten  war  offenbar  direkt  von  der 
lymphomatüsen  Wucherung  der  Chorioidea  her  fortgeleitet.  Diese  Schichten 
waren  hier  am  linken  Auge  bis  zur  Zwischenkörnerschicht  von  dem  In- 
filtrat fast  vollständig  verdrängt. 

Die  Infiltration  der  inneren  Schichten  ist  aber  offenbar  von  der 
der  Chorioidea  unabhängig.  Bei  starker  Infiltration  der  letzteren  wird  die 
Netzhaut  zuweilen  ganz  frei  davon  gefunden  (Meller),  während  umgekehrt 
die  Chorioidea  bei  starker  Infiltration  der  inneren  Netzhautschichten  frei- 
bleiben kann  (Schultz,  Bondi). 

Die  Annahme,  daß  von  der  Chorioidea  ausgehende  lymphoma- 
töse  Geschwulstbildungen  vorkommen,  findet  endlich  noch  eine  Stütze  in 
einem  bisher  einzig  dastehenden  Falle  von  Meller,  in  welchem  eine  derartige 
Geschwulst,  die  vom  vorderen  Teil  des  Uvealtraktus  aus,  neben  einer  gleich- 
artigen Wucherung  in  der  Orbita,  sich  entwickelt  hatte,  ganz  unter  den  Er- 
scheinungen eines  malignen  Tumors  verlief,  zu  Entstehung  von  Sekundär- 
glaukom führte  und  die  Sklera  durch  wucherte. 
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Diagnose. 

§  491.  Die  Diagnose  gründet  sich  nur  auf  den  ophthalmoskopischen 
Befund,  da  die  subjektiven  Störungen  nicht  charakteristisch  sind  und  zu- 
weilen vollständig  fehlen.  In  ausgesprochenen  Fällen,  insbesondere  auch 
bei  schwacher  Pigmentierung  des  Retinalepithels,  ist  die  Diagnose  aus  den 
oben  geschilderten  Befunden  leicht  zu  stellen ;  doch  muß  man  sich  erinnern, 
daß  bei  weniger  hohen  Graden  von  Leukämie  die  ophthalmoskopischen 
Veränderungen  zuweilen  nicht  so  auffallend  hervortreten,  als  man  nach  den 
vorliegenden  Schilderungen  erwarten  könnte,  und  daß  insbesondere  bei 
dunklem  Retinalepithel  das  helle  Aussehen  des  Augengrundes  vollständig 
fehlen  kann.  Wenn  es  sich  um  eine  Untersuchung  zum  Zweck  der  All- 
gemeindiagnose handelt,  darf  natürlich  auf  das  Fehlen  von  Sehstörung 
kein  Gewicht  gelegt  werden. 

Es  ist  begreiflich,  daß  zu  der  Zeit,  wo  Erscheinungen  am  Auge  auf- 
treten, fast  immer  vorher  schon  sonstige  Beschwerden  zur  Diagnose  der 
Leukämie  geführt  haben.  Doch  kommen  auch  hie  und  da  Fälle  vor,  wo 
die  sonstigen  Beschwerden  nicht  so  erheblich  sind,  daß  der  Kranke  deshalb 
ärztliche  Hilfe  nachgesucht  hat,  und  wo  erst  das  Auftreten  der  Sehstörung 
und  die  deshalb  vorgenommene  ophthalmoskopische  Untersuchung  die 
Diagnose  der  Leukämie  herbeiführt  (Hirschberg  1887,  de  Schweinitz  1888, 
Steuber    1889,   Duclos   1897). 

Der  erste  Fall  dieser  Art  ist  wohl  der  von  Hirschberu,  von  einem  3 1  jäh- 
rigen Mann,  bei  welchem  ein  durch  eine  kleine  Netzhautblutung  bewirktes  zen- 
trales Skotom,  das  zuerst  am  einen  Auge,  und,  nach  Resorption  der  Blutung 
und  entsprechender  Besserung  des  Sehvermögens,  einige  Monate  später  auch 
am  anderen,  auftrat,  zur  Diagnose  der  in  der  Entwickelung  begriffenen  Leukämie 
Anlaß  gab.  Die  Veränderungen  nahmen  später  erheblich  zu,  und  es  kam  zu 
ausgesprochener  leukämischer  Retinitis.  Auch  der  Patient  von  de  Schwei.nitz. 
ein  2 1  jähriger  Lehrer,  kam  zuerst  wegen  Sehstörung.  Die  Veränderungen 
waren  schon  ziemlich  weit  gediehen,  die  Papillengrenzen  getrübt,  gelbliche 
Flecke  und  Blutungen  waren  teils  über  den  Augengrund  verbreitet,  teils  nahmen 
sie  die  Makulagegend  ein.  In  Steübers  Fall  klagte  der  Patient,  neben  allge- 
gemeiner  Mattigkeit  und  Schmerzen  im  rechten  Bein,  hauptsächlich  über  ein 
grün  gefärbtes  Zentralskotom  am  rechten  Auge  in  Folge  einer  großen  Netzhaut- 
blutung bei  leukämischer  Retinitis.  Erst  später  trat  auch  am  anderen  Auge 
erheblichere  Sehstörung  auf.  Auch  im  Falle  von  Duclos  wurde  die  Unter- 
suchung des  Körpers  durch  eine  Sehstörung  veranlaßt,  die  Folge  einer  großen 
Blutung  zwischen  Makula  und  Papille  des  einen  Auges  war.  Die  Annahme  einer 
Leukämie  wurde  aber  hier  nicht  durch  Untersuchung  des  Blutes  direkt  bestätigt. 

Daß  auch  ein  doppelseitiger  Orbitaltumor  zur  Diagnose  einer  bis  dahin 
übersehenen  Leukämie  führen  kann,   wurde   schon   §  48  1    erwähnt. 

Prognose   und    Behandlung. 
§  492.     Bei  der  fast  absolut   ungünstigen  Prognose  des  Grundleidens 
und   bei    dem  vorgeschrittenen    Stadium    desselben,    in  welchem    die   Netz- 
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hautaffektion  aufzutreten  pflegt,  ist  selbstverständlich  von  Behandlung  in 
der  Regel  nur  wenig  zu  erwarten.  Zum  Glück  ist  wegen  der  peripheren 
Lage  der  Veränderungen  oft  nur  geringe  oder  überhaupt  keine  Sehstörung 
vorhanden.  Doch  kann  auch  bei  zentralem  Sitz  eine  solche,  wenn  die 
Leukämie  noch  nicht  zu  weit  gediehen  ist  und  chronisch  verläuft,  durch 
Resorption  der  Blutungen  bis  zu  einem  gewissen  Grade,  ja  selbst  ziemlich 
vollständig  zurückgehen.  Man  kann  daher  auch  versuchen,  durch  eine 
zweckentsprechende  Behandlung,  insbesondere  durch  eine  Arsenkur,  von 
der  wohl  am  meisten  zu  erwarten  ist,  die  Rückbildung  zu  unterstützen 
und  weitere  Verschlimmerung  hinauszuschieben.  So  gibt  auch  V.  Mayer 
(1889)  auf  Grund  von  Erfahrungen  in  der  Tübinger  med.  Klinik  an,  daß 
durch  rationelle  Behandlung  oft  für  lange  Zeit  eine  wesentliche  Besserung 
erzielt  werde. 

Zu  berücksichtigen  ist  noch,  daß  bei  Vornahme  einer  Enukleation, 
welche  wegen  Sekundärglaukoms  nötig  werden  kann,  die  grüßte  Vorsicht 
wegen  der  vorhandenen  hämorrhagischen  Disposition  geboten  ist,  indem 
es  zu  profusen,  lebensgefährlichen  Blutungen  kommen  kann. 

Bei  einer  solchen  führte  in  dem  oben  erwähnten  Falle  von  Meller  eine 
subkutane  Gelatineinjektion  den  tödlichen  Ausgang  durch  Tetanus  herbei. 
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4.   Die   Netzhauterkrankungen   bei   hochgradiger  Anämie 
und  bei  Chlorose. 

fj  193.  Im  vorliegenden  Abschnitt  sind  gewisse  Veränderungen  der 
Netzhaut,  und  zwar  hauptsächlich  multiple  Blutungen  und  kleine  Degene- 
rationsherde derselben  zu  besprechen,  welche,  abgesehen  von  ihrem  kli- 
nischen und  pathologisch-anatomischen  Verhalten,  auch  durch  ihr  Auf- 
treten bei  hochgradiger  Anämie  übereinstimmen.  Dies  läßt  natürlich 
annehmen,  daß  die  Anämie  in  irgend  einer  Weise  zu  ihrem  Auftreten  in 
Beziehung  steht;  über  die  Art  des  Zusammenhanges  ist  aber  nichts 
Sicheres  bekannt.  Für  eine  direkte  Abhängigkeit  scheint  die  Tatsache  zu 
sprechen,  daß  derartig«:-  Netzhautblutungen  auch  bei  Anämien  vorkommen, 
welche  die  Folge  profuser  Blutverluste  sind;  da  es  aber  bisher  nicht  ge- 
lungen ist,  bei  Tieren  durch  reichliche  und  mehrfach  wiederholte  Blut- 
entziehungen gleiche  Veränderungen  hervorzurufen,  so  ist  noch  Vorsicht 
in  der  Auffassung  geboten.  Für  gewisse  Fälle  ist  sicher  auch  an  einen 
indirekten  Zusammenhang  zu  denken.  Manches  spricht  dafür,  daß  die 
Netzhautveränderungen  mit  den  Ursachen  der  Anämie  im  Zusammenhang 
stehen,  und  besonders  gewissen  Kategorien  derselben  scheinen  noch  dunkle 
infektiöse  oder  toxische  Vorgänge  zu  Grunde  zu  liegen.  Da  die  gleichen 
Veränderungen  der  Netzhaut  bei  Anämien  des  allerverschiedensten  Ursprungs 
vorkommen,  so  würden,  wenn  sich  diese  Ansicht  bestätigte,  in  diesem 
Abschnitt  ihrer  Entstehung  nach  heterogene  Vorgänge  zusammengefaßt 
werden,  für  welche  das  Vorkommen  bei  hochgradiger  Anämie  ein  viel- 
leicht mehr   äußerliches   Band   abgibt,    die   sich    aber  nicht  anders  klassifi- 
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zieren  lassen,  weil  ihre  Entstehungsbedingungen  noch  nicht  hinreichend  be- 
kannt sind. 

Diese  Veränderungen  sind,  abgesehen  von  ihrem  theoretischen  In- 
teresse, auch  von  nicht  geringer  diagnostischer  Bedeutung  durch 
die  große  Regelmäßigkeit,  mit  welcher  sie,  besonders  bei  gewissen 
anämischen  Zuständen,  auftreten. 

Bei  der  progressiven  perniziüsen  Anämie  sind  sie  so  häufig, 
daß  ihr  Vorkommen  als  wichtiges  differentiell- diagnostisches  Symptom 
gegenüber  anderen  anämischen  Zuständen  verwertet  wird.  Ihr  Vorkommen 
bei  derselben  wird  auf  etwa  50^"  der  Fälle  geschätzt;  erfahrene  Beob- 
achter, wie  Biermer  (1871),  Horner  (1874),  Quincke  (1 876/77)  und  andere 
berichten  sogar,  daß  sie  im  Hühestadium  der  Krankheit  konstant  oder 
fast  konstant  vorhanden  sind.  Sie  finden  sich  aber  auch  recht  häufig  in 
Fällen  gleich  schwerer  Anämie  anderen  Ursprungs. 

Litten  (1881)  hebt  hervor,  daß  sie  nicht  an  eine  bestimmte  Ursache 
gebunden  seien,  sondern  bei  allen  Arten  von  Anämie  vorkommen,  wenn 
diese  nur  hochgradig  genug  ist. 

St.  Mackenzie  (1884)  gibt  nach  seinen  Erfahrungen  an,  daß  bei  einer 
Verminderung  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  von  50  %  immer  eine 
starke  Tendenz  zu  Netzhautblutungen  auftrete,  die  bei  weiterer  Abnahme 
von  deren  Zahl  noch  erheblich  steige.  Umgekehrt  verliere  sich  diese 
Tendenz  bei  eintretender  Besserung  rasch,  sobald  die  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  sich  wieder  über  die  Hälfte  der  normalen  erhebt. 

Doch  ergibt  sich  aus  anderen  Erfahrungen,  daß  die  Tendenz  zu  Netz- 
hautblutungen keineswegs  allein  von  dem  Grade  der  Anämie  abhängt. 
Nach  den  statistischen  Erhebungen  von  F.  Hesse  (1909)  kamen  unter  50 
ausgesprochenen  Fällen  von  perniziöser  Anämie  Netzhautblutungen  4  7  mal 
vor,  während  sie  in  51  Fällen  von  schwerer  Anämie  bei  Chlorose,  Blut- 
verlust usw.,  und  in  64  Fällen  von  Kachexie  bei  malignen  Tumoren  mit 
zum  Teil  sehr  niederen  Hämoglobinzahlen  vermißt  wurden.  Allerdings 
ist  wohl  der  Unterschied  zum  Teil  nur  scheinbar  so  groß,  weil  bei  der 
perniziösen  Form  der  Grad  der  Anämie  durchweg  ein  ganz  besonders 
hoher  ist.  Wenn  indessen  auch  bei  der  Bothriocephalus-Anämie  (s.  unten) 
das  Vorkommen  von  Netzhautblutungen  auf  über  50  %  geschätzt  wird,  so 
erhält  man  doch  den  Eindruck,  daß  bei  deren  Entstehung  nicht  nur  der 
Grad,  sondern  auch  die  Entstehungsweise  der  Anämie  in  Betracht  kommt. 

§  494.  Die  Blutungen  haben  in  Form  und  Auftreten  Ähnlichkeit 
mit  denen,  welche  bei  septischen  und  hämorrhagischen  Prozessen  vor- 
kommen. Sie  sind  anfangs  nicht  sehr  zahlreich,  treten  vereinzelt,  an 
verschiedenen  Stellen  des  Fundus,  meist  in  der  Nähe  der  Papille,  oft  an 
den  großen   Gefäßen   auf,    seltener  mehr   in   der   Peripherie.     Sie  sind  oft 
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streitig  oder  geflammt,  zuweilen  aber  auch  rundlich.  Mitunter  fangen  sie 
schon  nach  kurzer  Zeit  an  zurückzugehen  und  können  sogar  in  wenigen 
Tagen  verschwinden,  was  auf  eine  geringe  Dicke  schließen  läßt.  Dafür 
treten  an  anderen  Stellen  neue  Blutungen  auf,  einzeln  oder  in  Gruppen ; 
mit  zunehmender  Zahl  und  Grüße  können  sie  auch  zu  ausgedehnten,  un- 
regelmäßigen Blutinfiltraten  zusammenfließen.  Mitunter  tritt  an  einigen 
derselben,  besonders  denen  von  runder  Form,  ein  helleres,  gelblich  oder 
graulich  weißes  Zentrum  auf;  zuweilen  ist  dasselbe  schon  von  Anfang  an 
vorhanden.  Im  weiteren  Verlauf  kann  es  sich  auf  Unkosten  der  Blutung 
vergrößern,  so  daß  diese  in  einen  hellen  Fleck  mit  rotem  Bande  übergeht. 
Außerdem  kommen  neben  den  Blutungen  oder  ganz  getrennt  von  denselben 
kleine  hell  weiße  Flecke  vor,  die,  soviel  man  beobachten  kann,  nicht  aus 
Blutungen  hervorgehen. 

Die  weißen  Flecke,  wenigstens  die  Mehrzal  derselben,  und  zwar 
sowohl  solche,  die  sich  an  Blutungen  anschließen,  als  davon  getrennt  auf- 
tretende, bestehen  aus  Herden  ganglioform  verdickter  Nerven- 
fasern der  Faserschicht,  derselben  Veränderung,  welche  schon  oben 
bei  der  Thrombose  der  Zentralvene,  der  Betinitis  septica  und  nephritica 
besprochen  wurde  und   die  besonders   häufig  bei  der  letzteren  vorkommt. 

Das  helle  Zentrum  der  Herde  beruht  wenigstens  teilweise  darauf,  daß 
die  Herde  ganglioform  verdickter  Nervenfasern  von  Ansammlungen  roter 
Blutkörperchen  umgeben  sind.  Littex  fand  es  in  einem  Falle  aus  An- 
häufungen von  Bundzellen  gebildet,  die  zum  Teil  in  regressiver  Meta- 
morphose begriffen  waren.  Es  handelte  sich  aber  um  einen  schweren 
Fall,  der  anscheinend  schon  im  Übergang  in  Leukämie  begriffen  war. 
Uhthoff  hat  auch  dieses  Verhalten  in  keinem  der  6  von  ihm  untersuchten 
Fälle  gesehen.  Dagegen  fand  er  Einlagerung  glänzender  Körper  in  die 
Zwischenkörnerschicht,  wie  sie  auch  bei  Betinitis  albuminurica  vorkommen 
und  die  ich  auf  Gerinnung  das  Gewebe  durchtränkender  eiweißhaltiger 
Flüssigkeit  durch  die  Fixierung  beziehe. 

Auch  Erscheinungen  von  Gewebsdegeneration  sind  beobachtet. 
Holdex  il899j  fand  in  2  Fällen,  wo  Ödem  und  Netzhautblutungen  vor- 
kamen, in  fast  sämtlichen  Ganglienzellen  den  Kern  an  den  Band  der 
Zelle  geschoben,  ein  Zeichen  beginnender  Degeneration. 

In  etwas  höhergradigen  Fällen  kommt  auch  eine  leichte  Trübung  der 
Papillengrenze  und  der  umgebenden  Netzhaut  vor,  die  auf  Ödem,  beson- 
ders der  Nervenfaserschicht  und  Zwischenkörnerschicht,  beruht.  Dieselbe 
kann  bei  Erblindung  in  Folge  von  posthämorrhagischer  Anämie  weit  hö- 
here Grade  erreichen,  worauf  ich  unten  zurückkomme.  Die  Papille  zeigt 
auch  oft  eine  auffallende  mattweiße  Färbung,  welche  wohl  nicht  allein 
auf  Anämie,  sondern  auch  auf  einer  Gewebstrübung  beruht,  vermutlich 
einem  leichten  Grad  von  variköser  Verdickung  der  marklosen  Nervenfasern. 
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Vgl.  die  Abbildung  von  Groenouw  eines  Falles  von  hocbgradiger  perni- 
ziöser Anämie   in  diesem   Handbuch  XI.  I.,  Kap.  XXII,   Fig.   -12  zu  S.  291. 

Hiermit  verbindet  sich  ein  von  dem  geringen  Blutgehalt  und  der  Hy- 
drämie  herrührendes  Aussehen  der  Gefäße  zu  einem  charakteristischen 
Gesamtbild. 

Die  Farbe  des  Blutes  in  den  schwach  gefüllten  Venen  ist  von  der  der 
Arterien  schwer  zu  unterscheiden,  und  durch  das  dünne  Venenblut  schim- 
mert auf  der  Papille  die  helle  Farbe  der  letzteren  hindurch,  so  daß  die 
Venen  bis  zum  Papillenrande  auffallend  blaß  erscheinen  (Ulrich  1883, 
Rählmann    1889). 

Dieses  Aussehen  kommt  auch  nach  starken  Blutverlusten  und  bei  hoch- 
gradiger Chlorose,  ohne  Blutungen  oder  sonstige  Veränderungen  der  Netz- 
haut, vor,  wie  aus  einer  weiteren  Abbildung  von  Groenouw  von  einem 
Falle  von  Chlorose  (loc.  cit.  Fig.  11)  zu  ersehen  ist. 

Es  ergibt  sich  aus  obiger  Schilderung,  daß  die  Veränderungen  sich 
nicht  auf  Blutungen  beschränken,  sondern  daß  neben  denselben  nicht 
selten  auch  Ödem  und  degenerative  Gewebsveränderungen,  hauptsächlich 
ganglioforme  Schwellung  der  Nervenfasern,  doch  meistens  nur  in  geringer 
Ausdehnung,  vorkommen. 

Sehstörungen  werden,  wenn  man  von  den  bei  der  posthämorrha- 
gischen Form  vorkommenden  Erblindungen  absieht  (§§  '190 — 192),  in  der 
Regel  dadurch  nicht  verursacht,  da  die  kleinen  Herde  nur  selten  in  er- 
heblicher Zahl  auftreten  und  die  Gegend  der  Makula  gewöhnlich  frei 
lassen.  Unter  44  Fällen  von  Blutungen  bei  perniziöser  Anämie  aus  der 
BiERMERSchen  Klinik  in  Zürich,  über  welche  Herm.  Müller  (1 877)  berichtet 
hat,  kam  z.  B.  nur  dreimal  Sehstörung  vor,  darunter  einmal  totale  Er- 
blindung eines  Auges  durch  kolossale  Blutungen  an  der  Makula. 

Eliz.  Sargent  (1892)  berichtet  über  eine  schwere  perniziöse  Anämie  bei 
einem  14  jährigen  Mädchen,  bei  welchem  zu  zahlreichen  Netzhautblutungen  auch 
Blutungen  in  die  vordere  Kammer  und  doppelseitige  Netzhautablösung  hinzu- 
traten,  und  die  Netzhaut  reichlich  von  hämatogenem  Pigment  durchsetzt  war. 

§  495.  Außer  bei  der  essentiellen  perniziösen  Anämie  kommen  Netz- 
hautblutungen und  weiße  Infiltrationsherde  der  in  Rede  stehenden  Art 
auch  bei  sehr  verschiedenen  anderen  Arten  von  Anämie  vor.  Sie 
finden  sich  nicht  selten  bei  der  Anämie  in  Folge  von  massenhaften  und 
wiederholten  Blutverlusten;  ferner  bei  den  durch  gewisse  Ento- 
zoen,  Anchylostomum  und  Bothriocephalus  erzeugten  Anämie 
und  bei  der  Kachexie  durch  maligne  Tumoren,  seltener  bei  anderen 
schweren   und   erschöpfenden  Organerkrankungen. 

Über  das  Vorkommen  bei  schwerer  Chlorose  stimmen  die  An- 
gaben  nicht  ganz  überein.     Jedenfalls  ist  dasselbe   äußerst   selten,  und 
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die  Blutungen  kommen  bei  derselben  vielleicht  auf  andere  Weise  zu  Stande 
als  bei  schwerer  Anämie. 

In  einzelnen  Fällen  wurde  bei  unzweifelhafter  schwerer  Chlorose  das 
Vorkommen  von  Netzhautblutungen  beobachtet  (Rähi.mann  18  89,  A.  H.  Pagen- 
sTKciii'.i;  l!)05).  Knies  (1893)  und  Groenouw  ( 1 904)  bezweifeln  zwar,  ob  solche 
Fälle  noch  zur  Chlorose  und  nicht  vielmehr  zur  essentiellen  oder  sekundären 
Anämie  zu  rechnen  seien  ;  doch  geben  die  Berichte  über  die  oben  angeführten 
Fälle  zu  Beanstandung  der  Diagnose  keinen  Anlaß.  Die  Seltenheit  von  Netz- 
hautblutungen bei  Chlorose  geht  u.  a.  auch  daraus  hervor,  daß  A.  H.  Pagen- 
stecher unter  2  46  Fällen  von  Chlorose  aus  der  Klinik  von  Lenhartz  in  Ham- 
burg nur  3  mit  Netzhautblutungen  fand,  =  \,%%.  Aus  diesem  Grunde  ist 
es  nicht  unwahrscheinlich,  daß  der  Zusammenhang  ein  anderer  ist  als  bei 
schwerer  Anämie.  Er  könnte  vielleicht  auf  der  in  einem  kleinen  Prozentsatz 
von  Chlorose  unzweifelhaft  vorhandenen  Disposition  zu  Thrombose,  insbesondere 
der  Hirnsinus,  beruhen,  mit  welcher  auch  die  eigentümliche  Form  von  Neuro- 
retinitis  und  Stauungspapille,  welche  zuweilen  in  schweren  Fällen  von  Chlorose 
vorkommt,  und  die  noch  selteneren  Fälle  von  Thrombose  der  Zentralvene  zu- 
sammenzuhängen scheinen  (vgl.   oben  §   2  41). 

Pagenstecher  macht  auch  darauf  aufmerksam,  daß  nach  Lenhartz  in  sol- 
chen Fällen  der  Hirndruck  bei  der  Lumbalpunktion  oft  hohe  Werte  zeigt.  Da 
blande  Sinusthrombosen  die  Netzhautzirkulation  nur  wenig  beeinflussen  und 
auch  sonst  ziemlich  latent  verlaufen  können,  ist  die  Entstehung  von  einfachen 
Netzhautblutungen  aus  dieser  Ursache  wohl  denkbar. 

Von  weißen  Infiltrationsherden  der  Netzhaut  ist  in  den  oben  erwähnten 
Fällen  nicht  die  Rede.  Knies  sah  zu  anderen  Malen,  gleichfalls  bei  schwerer 
Chlorose,  auf  ein  Auge  beschränkte  Gruppen  kleiner  weißlicher  Fleckchen,  die 
besonders  in  Sternform  an  der  Makula  auftraten,  ohne  oder  mit  geringer  Seh- 
störung, und  die  nach  einiger  Zeit  spontan  zurückgingen.  Sie  dürften  wohl 
als  leichteste  und  abortive  Formen  der  oben  erwähnten  Neuroretinitis  bei 
Chlorose  aufzufassen  sein. 

Die  große  Verschiedenheit  der  Zustände,  bei  welchen  solche  Verän- 
derungen vorkommen,  mag  darauf  beruhen,  daß  bei  allen  den  erwähnten 
Krankheitsprozessen  sich  häufig  Umstände  finden,  welche  zu  örtlichen 
Zirkulationsstörungen,  vermehrter  Durchlässigkeit  der  Gefäßwände  und  zu 
Diapedesis  Anlaß  geben.  Es  folgt  daraus  aber  keineswegs,  daß  diese  ätio- 
logischen Momente  in  allen  Fällen  die  gleichen  sein  müssen. 

Pathologisch-anatomische  Untersuchungen  über  das  Ver- 
halten der  Gefäße  haben  noch  zu  keinen  übereinstimmenden  Ergeb- 
nissen geführt.  Nach  dem  ophthalmoskopischen  Verbalten  ist  wohl  für 
die  meisten  Fälle  die  Entstehung  der  Blutungen  auf  Diapedesis  zu  be- 
ziehen; hiermit  stimmen  auch  die  anatomischen  Befunde  so  weit  überein, 
daß  von  den  meisten  Beobachtern  bei  perniziöser  Anämie  (bei  welcher 
allein  eine  etwas  größere  Zahl  von  Untersuchungen  vorliegt)  Veränderungen 
der  Gefäße  durchweg  oder  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vermißt  wurden. 
Verfettung   der  kleinen   Gefäße   und   Kapillaren    wurde    nur   in  einzelnen 
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Fällen  gefunden  (Schepelern  1879,  unter  8  Fällen  nur  einmal,  A.  Bäumler 
1887).  Mehrfach  wurden,  aber  in  der  Regel  auch  nur  ausnahmsweise, 
aneurysmaartige  Ausbuchtungen  der  kleineren  Gefäße  und  Anhäufung  von 
Blutkörperchen  oder  Zerfallsprodukten  derselben,  zuweilen  auch  mit  Fi- 
bringerinnung in  der  ektasierten  Adventialscheide  beobachtet  (Manz  1875, 
Nykamp  1877,  Krukenrerg  1879,   Bondi  1896). 

Am  ausgesprochensten  waren  diese  Kapillarektasien  in  einem  Falle  von 
Manz  (1875).  Sie  waren  von  verschiedener  Form  und  Größe  und  stellten  teils 
ampullenförmige  Erweiterungen  der  Gefäße  dar,  teils  hingen  sie  denselben  seit- 
lich in  Beutelform  an.  Sie  waren  zum  Teil  nicht  von  Blut,  sondern  von  Kon- 
glomeraten kleiner  rundlicher  Zellen  oder  von  feinkörniger  Masse  ausgefüllt. 
Daneben  fanden  sich  ähnliche  Zellkonglomerate,  die  von  einem  Hof  roter  Blut- 
körperchen umgeben  waren  und  deren  Beziehung  zu  Gefäßen  sich  nicht  mehr 
sicher  nachweisen  ließ.  Sie  waren  aber  oft  in  eine  deutliche  Hülle  einge- 
schlossen, durch  welche  sie  von  den  roten  Blutkörperchen  getrennt  wurden, 
und  die  vermutlich  aus  der  Gefäßwand  hervorgegangen  war.  (Dieser  Fall 
wurde  schon  bei  der  Besprechung  der  leukämischen  Netzhautveränderungen 
im  §  486  erwähnt  und  die  Ähnlichkeit  mit  den  bei  dieser  vorkommenden  Ge- 
fäßektasien  hervorgehoben.) 

Auch  bei  Bothriocephalus-Anämie  wurden  ampullenförmige  Ausbuch- 
tungen der  Gefäße  und  ihrer  Lymphscheide,  aber  durch  Anhäufung  roter 
Blutkörperchen  gefunden  (Natanson,  Tschemolossow   190  4). 

Bondi  und  Sgrossow  (1898)  fanden  bei  perniziöser  Anämie  auch 
sonstige,  vielleicht  sekundäre  Veränderungen  der  Gefäßwand,  insbesondere  Ver- 
dickung derselben  mit  Verengerung  des  Lumens.  Ob  wirklich  Zerreißungen  von 
Gefäßen  vorkommen,  oder  ob  dieselben  nur  aus  den  Befunden  erschlossen  wur- 
den,  scheint  mir  noch  weiterer  Feststellung  zu  bedürfen. 

Bei  der  essentiellen  perniziösen  Anämie  treten  Blutungen  nicht 
allein  in  der  Netzhaut  auf;  es  kommen  dabei  auch  kapillare  Blutungen  in 
anderen  Körperteilen,  wie  Petechien  der  Haut  und  Blutungen  aus  den 
natürlichen  Körperöffnungen,  obwohl  seltener  und  erst  in  späteren  Stadien, 
zur  Beobachtung. 

Oft  werden  bei  der  Sektion  auch  kapillare  Blutungen  in  innere  Or- 
gane, wie  die  Pleura,  das  Endokard,  die  Gehirnsubstanz  usw.,  gefunden, 
welche  während  des  Lebens  der  Beobachtung  nicht  zugänglich  sind,  wor- 
aus sich  eben  die  große  Wichtigkeit  der  ophthalmoskopischen 
Untersuchung  für  die  Diagnose  ergibt.  Die  Netzhautblutungen  sind 
daher  als  der  Ausdruck  einer  bei  dieser  Krankheit  vorhandenen  allge- 
meineren hämorrhagischen  Diathese  zu  betrachten,  wodurch  sich 
dieselbe  den  Erkrankungen  mit  noch  ausgesprochenerer  hämorrhagischer 
Disposition,  wie  dem  Morbus  maculosus,  dem  Skorbut  und  gewissen  sep- 
tischen Allgemeininfektionen  anreiht. 

Es  wird  auch  von  vielen  Seiten  ein  mikrobischer  Ursprung  der 
sog.  essentiellen   Anämie   angenommen.      Von   anderen   Autoren    wurde   in 
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der  Magen-  und  Darmschleimhaut  das  Vorkommen  hämolytisch  wirkender 
lipoider  Substanzen  nachgewiesen  und  die  Entstehung  der  Anämie  auf  eine 
Art  von  Autointoxikation  zurückgeführt.  Doch  fehlt  für  alle  diese  An- 
nahmen noch  ein  sicherer  Nachweis. 

Auch  über  die  Art  des  Zustandekommens  der  Veränderungen  lassen 
sich  nur  Vermutungen  aufstellen.  Ob  im  Blute  gelüste  Toxine  die  Gefäß- 
wände schädigen,  oder  ob  durch  die  Verlangsamung  der  Zirkulation,  oder 
durch  Verstopfung  kleiner  Gefäße  mit  Zerfallsprodukten  des  Blutes 
Diapedese  veranlaßt  wird,  oder  ob  noch  andere  Umstände  wirksam  sind, 
muß  dahingestellt  bleiben. 

§  496.  Eine  Wirkung  von  Toxinen  muß  jedenfalls  vermutet 
werden  als  Ursache  der  sehr  häufig  vorkommenden  Netzhautblutungen 
bei  den  durch  Darmentozoen  verursachten  Anämien. 

Die  Blutungen  treten  dabei  immer  erst  auf,  wenn  es  durch  die  Wir- 
kung der  Parasiten  zur  Entstehung  einer  hochgradigen  Anämie  gekommen 
ist.  Ihr  Vorkommen  bei  Ankylostomiasis  wurde  zuerst  von  RAMPOLni 
(1880)  in  Italien  beobachtet,  in  Deutschland  unabhängig  davon  von 
E.  Fischer  (1896)  bei  Bergleuten  der  rheinisch-westfälischen  Kohlengruben; 
aus  derselben  Gegend  hat  dann  Nieden  (1 898)  umfassende  Erfahrungen 
an  einer  größeren  Zahl  von  Fällen  mitgeteilt.  Unter  180  Patienten  wur- 
den die  Netzhautveränderungen  in  7 — %%  der  Fälle  beobachtet,  und  zwar 
im  wesentlichen  Blutungen;  weiße  Zentren  derselben  oder  davon  getrennte 
weiße  Flecke  wurden  seltener  und  nur  vereinzelt  gefunden.  Die  Blutungen 
sah  Nieden  im  Anfang  besonders  in  den  peripheren  Teilen  des  Augen- 
grundes, oft  herdweise  gruppiert,  punktförmig  und  nahe  an  einander  lie- 
gend, ohne  Neigung  zu  verschmelzen.  Oft  folgen  sie  auch  dem  Gefäß- 
verlauf, sitzen  in  der  Gefäßscheide  und  begleiten  die  Gefäße  bis  nahe  an 
die  Papille.  Bei  länger  und  schwerer  Erkrankten  finden  sich  auch  aus- 
gedehntere Blutungen  von  Papillengröße  und  weit  darüber. 

Daneben  kommen  die  von  der  Anämie  herrührenden  Erscheinungen 
an  den  Gefäßen  und  der  Papille  in  entsprechendem  Grade  vor,  insbeson- 
dere auch  die  helle  Färbung  und  transparente  Beschaffenheit  des  Blutes. 
Die  Langsamkeit  des  Blutstromes  wird  durch  eine  Mitteilung  von  Hansell 
(1901)  anschaulich  gemacht,  welcher  dabei  die  Blut  Strömung  in  den 
Venen  wahrnehmen  konnte. 

Nur  bei  Blutungen  in  der  Makulagegend  wurden  Sehstörungen  in  Ge- 
stalt von  Skotomen  beobachtet;  sonst  wird  noch  über  funktionelle  Folgen 
der  Anämie,  Akkommodationsschwäche,  Augenmuskelstörungen,  Lichtscheu, 
zuweilen  auch  über  Hemeralopie  geklagt. 

Die  anatomische  Untersuchung  ergab  hier  fettige  Degeneration 
des   Endothels    der   Netzhautgefäße,   und   die   gleiche   Veränderung   an   den 
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großen  Körpergefäßen.  Dem  entsprechend  finden  sich  auch  zuweilen  sehr 
zahlreiche  kleine  Blutungen  in  der  Haut,  den  Schleimhäuten,  ferner  in  den 
serösen  Häuten  und  in  den  Geweben  zahlreicher  anderer  Organe. 

Über  die  Entstehung  der  Anämie  sind  die  Ansichten  geteilt;  es  fragt 
sich,  ob  der  Blutverlust  durch  die  zahllosen  im  Dünndarm  vorkommenden 
Entozoen,  die  vom  Plasma  des  abgesaugten  Blutes  leben,  und  deren  Zahl 
bis  zu  3000  bei  einem  Patienten  betragen  kann,  eine  genügende  Erklärung 
abgibt,  oder  ob  daneben  noch  eine  Toxinwirkung  anzunehmen  ist.  Ver- 
suche zum  Nachweis  eines  etwaigen  hämolysierenden  Toxins  haben  nicht 
zu  sicheren  Resultaten  geführt. 

Bei  dem  Versuch,  die  Entstehungsweise  der  Netzhautblutungen  zu  erklären, 
sollte  die  Tatsache  nicht  unbeachtet  bleiben,  daß  eine  Einwanderung  der  Lar- 
ven auch  von  der  feuchten  Körperoberfläche  aus  erfolgt,  und  daß  die  Larven 
weite  Wege  durch  den  Körper  zurücklegen,  wobei  es  nachweislich  zur  Ent- 
stehung von  Thrombosen  kleiner  Venen  und  Mitschleppen  von  Mikrobien  kom- 
men kann. 

Netzhautblutungen  gleicher  Art  kommen  auch  sehr  häufig  bei  der 
Bothriocephalus-Anämie  vor  (Reyer  18*6,  Westphalen  1889,  Natan- 
son,  Tschemolossow  1894).  Ihre  Häufigkeit  schätzt  Natanson  auf  über 
50^.  Nach  Scbapiro,  dem  auch  die  späteren  Beobachter  beigepflichtet 
haben,  tritt  die  Anämie  nur  bei  solchen  Patienten  auf,  bei  welchen  der 
Parasit  im  Darm  abstirbt  und  in  Zersetzung  übergeht.  Es  wird  daraus 
geschlossen,  daß  Anämie  und  Netzhautblutungen  durch  die  Wirkung  vom 
Wurm  erzeugter  Toxine  entstehen,  welche  bei  dessen  Absterben  frei 
werden  und  zur  Resorption  gelangen. 

Tallqvist  (1907)  konnte  aus  den  mazerierten  Proglottiden  eine  hämo- 
lysierende  Substanz  von  lipoider  Natur  darstellen,  deren  Einführung  in  den 
Tierkörper  zum  Teil  Erscheinungen  wie  bei  perniziöser  Anämie  bewirkte. 
Doch  bedürfen  diese  Versuche  wohl  noch  der  Bestätigung,  und  die  Ent- 
stehungsweise der  Blutungen  weiterer  Untersuchung. 

§  497.  Von  den  sekundären  Anämien  bei  anderen  chroni- 
schen Krankheiten  sind  wegen  der  Häufigkeit  der  Netzhautkomplikationen 
besonders  die  durch  maligne  Geschwülste  erzeugten  Kachexien 
anzuführen.  Sie  sollen,  wie  Ali  (1876)  angibt,  schon  von  Follin  erwähnt 
sein;  später  ist  ihr  Vorkommen  besonders  von  Litten  (1881),  St.  Mackenzie 
(1884)  und  von  Pick  (1901)  hervorgehoben  worden,  von  denen  der  letz- 
tere sie  als  Retinitis  cachecticorum  eingehender  geschildert  hat.  Pick 
hat  sie  bei  malignen  Geschwülsten  in  etwa  30^  der  Fälle  gefunden,  glaubt 
aber,  daß  sie  viel  häufiger  sind  und  schätzt  ihre  Frequenz  auf  60 — >!§%. 
Die  von  ihm  mitgeteilten  9  Fälle  sind  sämtlich  Karzinome  des  Magens 
und    der  Leber;    Litten   fand  sie  aber   auch    sehr  oft   bei  Carcinoma 
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uteri,  sowie  bei  einem  Nierenkrebs  mit  Metastasen;  Natanson  (1903) 
bei  einem  Karzinom  des  Kleinhirns.  Pick  rechnet  zu  dieser  Kategorie 
auch  Kachexien  bei  anderen  chronischen  Krankheiten,  bei  verschie- 
denen AfTektionen  der  Leber,  Fällen  von  Tuberkulose,  Lungengangrän,  Stau- 
ungsniere usw. 

Diese  Fälle  unterscheiden  sich  nach  Picks  Beschreibung  von  den  bis- 
her besprochenen  durch  die  größere  Häufigkeit  der  weißen  Infiltrations- 
herde, während  die  Blutungen  weniger  zahlreich  sind  und  in  manchen 
Fällen  sogar  fehlen.  Die  ersteren  sitzen  meist  in  der  Nähe  der  Papille 
dicht  an  den  Gefäßen,  oft  an  einer  Teilungsstelle,  sind  grauweißlich  bis 
hellweiß,  diffus  begrenzt;  ihre  Größe  wechselt  in  weiten  Grenzen.  Die 
Blutungen  haben  oft  ein  helles  Zentrum. 

Eine  von  Groenouw  reproduzierte  Abbildung  von  Pick  (dieses  Handb. 
XL  I.  S.  302)  zeigt  fünf  weiße  Herde,  von  denen  ein  in  der  Nähe  der 
Makula  gelegener  in  der  Mitte  eine  kleine  längliche  Blutung  einschließt. 
Ein  ähnliches  Verhalten  zeigten  die  weißen  Herde  in  einem  Falle  Jessops 
von  leukämischer  Netzhauterkrankung  (§  478,  Fig.  169).  Diese  Herde 
kommen  bei  Magenkarzinomen  vor,  ohne  daß  diese  zu  irgend  einer  Blutung 
Anlaß  gegeben  haben.  Ihre  Entstehung  mag  mit  den  Zerfallsvorgängen 
zusammenhängen,  welche  der  Krebskachexie  zu  Grunde  liegen.  Die  nahe 
liegende  Vermutung,  daß  sie  durch  Einschwemmung  abgestorbener  Krebs- 
zellen verursacht  sein  könnten,  scheint  noch  nicht  ernstlich  anatomisch  ge- 
prüft worden  zu  sein.  Ophthalmoskopisch  wurden  keine  Veränderungen 
an  den  Gefäßen  beobachtet,  was  aber  das  Vorkommen  ähnlicher  Befunde 
wie  in  den  oben  besprochenen  Fällen  nicht  ausschließt.  Pick  nimmt 
auch  hier  eine  Toxinwirkung  als  Ursache  an;  es  sind  auch  in  malignen 
Tumoren  schon  hämolytisch  wirkende  Substanzen  gefunden  worden,  doch 
sind  auch  andere  Möglichkeiten  der  Entstehung  denkbar. 

Übrigens  dürfte  die  Bezeichnung  Betinitis  besser  zu  vermeiden  sein, 
da  es  sich  schwerlich  um  einen  entzündlichen  Prozeß  handelt. 

Nakaizümi  (1912)  hat  einen  Fall  anatomisch  untersucht,  der  einen 
56jährigen  Mann  mit  hochgradiger  Kachexie  durch  Magenkrebs  betraf,  bei  welchem 
der  Urin  bis  zum  Tode  immer  frei  von  Eiweiß  und  Zucker  geblieben  war.  Auch 
hier  kamen  in  der  Netzhaut  neben  spärlichen  Blutungen  hauptsächlich  zahlreiche 
kleine  weiße  Degenerationsherde  vor,  die  im  wesentlichen  aus  ganglioform  ver- 
dickten Nervenfasern  bestanden.  Zwischen  und  in  denselben  waren  auch  Fett- 
tröpfchen eingelagert.  Letztere  fanden  sich  auch  in  den  Gefäßen  der  Retina, 
Chorioidea  und  Sklera,  sowie  spärlich  im  Gewebe  der  ersteren.  Das  Fett  zeigte 
Doppelbrechung.  Die  Netzhautgefäße  ließen  keine  Wandveränderungen  erkennen. 
Die  Veränderungen  sind  daher  gleicher  Art,  wie  sie  auch  bei  der  nephritischen 
Netzhauterkrankung  gefunden  werden. 

Anderer  Art  waren  die  Veränderungen,  welche  Pascheff  (19  10)  in  einem 
anatomisch  untersuchten  Fall  nachwies,  bei  welchem  im  Leben  in  der  Gegend  der 
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Makula  und  Papille  zahlreiche  kleine  helle  und  zum  Teil  pigmentierte  Herde  ge- 
funden worden  waren.  Es  handelte  sich  um  eine  weit  gediehene  Degeneration 
der  äußeren  Netzhautschichten  und  des  Pigmentepithels.  Da  aber  bei  dem 
Patienten  einige  Zeit  vor  dem  Tode  auch  Nephritis  nachgewiesen  war,  fragt  es 
sich,   ob   die  Veränderungen  nicht  vielmehr  von  dieser  abhingen. 

§  498.  Sehr  bemerkenswert  ist  die  Tatsache,  daß  gleiche  Netzhaut- 
veränderungen auch  bei  schweren  Anämien  vorkommen,  welche  durch 
reichliche,  oft  mehr  fach  wiederholte  Blutverluste  hervorgerufen 
werden.  Unkomplizierte  Fälle  dieser  Art,  ohne  merkliche  Störung  des 
Sehvermögens,  sind  von  Förster  (1877),  St.  Mackenzie  (1883  und  1884), 
Ulrich  (1887),  Pick  (1901)  und  A.  H.  Pagenstecber  (1905)  mitgeteilt  worden, 
sämtlich  bei  Magenblutungen;  außerdem  haben  verschiedene  Autoren  noch 
eine  größere  Zahl  anderer  Fälle  berichtet,  welche  zu  den  in  den  §§  190 
bis  1  92  besprochenen,  meist  doppelseitigen  hochgradigen  Sehstürungen 
oder  Erblindungen  nach  profusen  Blutverlusten  gehören,  worunter 
auch  einzelne  nach  Genitalblutungen,  nach  Nasenbluten  oder  künstlicher 
Blutentziehung  sich  befinden.  Auch  bei  diesen  kommen  im  Anfangsstadium, 
was  oben  nicht  erwähnt  wurde,  nicht  selten  vereinzelte  oder  multiple, 
meist  kleine,  hämorrhagische  oder  degenerative  Netzhautherde,  zuweilen 
auch  Ödem  und  erheblichere  Veränderungen  des  Netzhautgewebes  vor.  Es 
wird  allgemein  angenommen,  daß  es  sich  in  diesen  Fällen  um  früher  ge- 
sunde Individuen  handelt,  bei  denen  es  in  Folge  einer  rein  örtlichen  Er- 
krankung, in  der  Regel  in  Folge  eines  Magengeschwürs,  durch  profuse 
Blutverluste  zur  Entstehung  hochgradiger  Anämie  kommt,  die  dann  ihrer- 
seits die  Veränderungen  am  Auge  hervorruft.  Da  aber  nicht  ohne  weiteres 
klar  ist,  wie  eine  durch  Blutverluste  entstandene  Anämie  zur  Entstehung 
von  Netzhautblutungen  führen  soll,  so  muß  auch  die  Möglichkeit  in  Be- 
tracht gezogen  werden,  daß  es  sich  in  manchen  dieser  Fälle  von  vorn- 
herein um  eine  essentielle,  perniziöse  Anämie  handelt,  welche,  wie  auch 
sonst,  zu  Blutungen  in  verschiedene  Organe  Anlaß  gibt,  und  daß  die  schon 
anfangs  vorhandene  Anämie  durch  eine  besonders  massenhafte  sekundäre 
Blutung  beträchtlich  gesteigert  und  die  Entstehung  weiterer  Blutungen,  u.  a. 
auch  in  der  Netzhaut,  hervorgerufen  wird.  Da  die  perniziöse  Anämie  als 
Quelle  von  Blutung  in  allen  möglichen  Organen,  darunter  auch  in  der  Netz- 
haut, anerkannt  ist,  so  würde  dadurch  deren  Entstehung  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  erklärt  sein,  wenigstens  so  weit,  daß  auch  infektiöse  und 
toxische  Ursachen  in  Betracht  gezogen  werden  könnten.  Es  scheint  mir, 
daß  dieser  Hergang  in  manchen  Fällen  mit  Wahrscheinlichkeit  angenommen 
werden  kann: 

Fall  von  Hirschberg  (1878).  30jährige  Frau,  deren  Menses  immer  profus 
gewesen  waren.  Seit  der  letzten  Periode  3  Wochen  lang  anhaltende  Uterin- 
blutungen.     Höchst  gradige   Anämie.      Ophth. :   Papillen  weißlich  und  trübe, 
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Gefäße  blaß  und  eng,  rechts  kleine  Netzhautblutung.  Weiterhin  Entstehen 
und  Vergehen  von  kleinen  hellen  Flecken  und  von  Blutungen  an  beiden  Augen, 
ohne  Sehstörung.  Kleine  Blutungen  der  Mundschleimhaut.  Kollaps,  Lungen- 
ödem und  Tod.  Die  Sektion  ergab  keinen  Tumor,  sondern  chronische  Endo- 
metritis,   Folgen    der  Anämie    und   ein  Hämatom    der    linken    Tube. 

Diagnose:   perniziöse  Anämie. 

Der  folgende  Fall  von  Litten  (1880)  spricht  dafür,  daß  es  im  Verlauf 
einer  perniziösen  Anämie  zur  Entstehung  eines  Magengeschwürs  mit  pro- 
fusen Blutungen,  höchstgradiger  Steigerung  der  Anämie  und  allen  Folgen  der- 
selben kommen  kann. 

3  2 jähriger,  bis  vor  4  Wochen  völlig  gesunder  Kutscher.  Beginn  der  Krank- 
heit mit  häufigem  Erbrechen  ohne  Beimischung  von  Blut,  dann  Abnahme 
der  Kräfte,  bleiches  Aussehen  und  heftige  Gliederschmerzen.  Im  Krankenhaus 
4  Wochen  lang  weitere  erhebliche  Zunahme  der  Anämie,  gleichfalls  noch  ohne 
Blutverluste.  Netzhautblutungen  mit  hellen  Zentren.  Dann  erst  pro- 
fuse Magenblutung  mit  Kollaps  und  erheblicher  Sehstörung.  Nach  1 8  Stunden 
ophthalmoskopisch  außer  den  Erscheinungen  der  Anämie  intensiv  weiße 
Netzhauttrübung  mit  Hämorrhagien  in  der  Umgebung  der  Papille. 

Der  Tod  erfolgte  \  7  Tage  später  nach  wiederholten  Magenblutungen  aus 
der  arrodierten  A.  lienalis.  Die  Sektion  ergab,  außer  dem  Magengeschwür  und 
Infarkten  der  Milz,  an  Blut  und  Knochenmark  die  Veränderungen  wie  bei  per- 
niziöser Anämie,  welche,  wie  ich  vermute,  hier  schon  vor  dem  Magengeschwür 
bestanden  und  zu  dessen  Entstehung  Anlaß  gegeben  hatte.  Es  ist  bekannt,  daß 
perniziöse  Anämie  auch  sonst  öfter  Magenstörungen  hervorruft;  auch  kann  die 
anfangs  vorhandene,  stetig  progressive  Anämie  nicht  allein  durch  das  Magen- 
geschwür bedingt  gewesen  sein,  da  in  diesem  Stadium  Magenblutungen  noch 
vollständig  fehlten. 

Wenn  nun  auch  dieser  Erklärungsversuch  für  einzelne  Fälle  wohl  zu- 
treffen mag,  so  erscheint  es  doch  ausgeschlossen,  daß  er  in  allen  den  son- 
stigen Fällen  Anwendung  findet,  in  welchen  ein  profuser  Blutverlust  zur 
Entstehung  einer  hochgradigen  Anämie  und  zu  sekundären  Veränderungen 
der  Netzhaut  Anlaß  gibt.  Es  kommen  hier  zunächst  die  zahlreichen  Fälle 
von  Magen-  und  Darmblutungen  durch  Magengeschwüre  in  Betracht.  Die 
Entstehung  der  letzteren  ist  zwar  noch  keineswegs  hinreichend  aufgeklärt; 
es  hieße  aber  den  Tatsachen  Gewalt  antun,  wenn  man  sie  alle  auf  eine 
latent  gebliebene  Anaemia  perniciosa  zurückführen  wollte,  für  deren  Vor- 
handensein weder  die  Antezedentien,  noch  der  spätere  Verlauf  sprechen, 
zumal  sich  der  vorhandene  Grad  von  Anämie  durch  den  Blutverlust  voll- 
ständig erklären  läßt. 

§  499.  Um  in  dieser  Hinsicht  möglichst  sicher  zu  gehen,  muß  man 
sich  auch  an  Fälle  halten,  bei  denen  die  Entstehung  der  profusen  Blutung 
durch  sicher  bekannte  Umstände  hervorgerufen  wird,  also,  in  Ermangelung 
von  Fällen  zufälliger  Körperverletzung,  insbesondere  an  solche  von  massen- 
hafter Blutung  bei  einem  Abortus  oder  einer  Entbindung  oder  bei  Ader- 
lässen.   Die  Erfahrung  ergibt  in  der  Tat,  daß  auch  bei  solcher  Entstehung 
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der  Anämie,  wenn  diese  nur  hochgradig  genug  ist,  die  gleichen  Folgen  für 
die  Netzhaut  auftreten:  hochgradige  allgemeine  Zirkulations-  und  Ernährungs- 
störung derselben  mit  Amblyopie  oder  Amaurose,  und  multiple  retinale 
Blutungen  und  kleine  weiße  Degenerationsherde. 

Ich  habe  5  Fälle  dieser  Art  zusammengestellt,  3  nach  Abortus  (von  Samel- 
sohn  1872,  Herter  1877,  später  (1878)  auch  von  Horstmann  mitgeteilt,  und 
Horstmann  1882),  und  2  Fälle  bei  der  Entbindung  (von  S.  Cohn  1890),  von 
denen  ich  den  von  Herter  und  Horstmann  als  Beispiel  mitteile: 

Bei  einer  33  jährigen  Frau,  die  früher  mehrmals  völlig  normale  Entbindungen 
durchgemacht  hatte,  trat  in  Folge  wiederholter  starker  Blutverluste,  am  7.  Tag 
nach  dem  ersten  derselben,  doppelseitige  absolute  Amaurose  auf.  Hochgradige 
allgemeine  Anämie.  Ophth. :  Papillen  geschwollen  und  getrübt,  auch  eine  kurze 
Strecke  in  die  Netzhaut  hinein,  Arterien  etwas  verengt,  Venen  erweitert  und  ge- 
schlängelt. Hechts  in  der  Umgebung  der  Papille  mehrere  kleine,  radiär  ge- 
stellte Netzhautblutungen,  auf  der  Macula  lutea  eine  solche  vom  halben  Durch- 
messer der  Papille,  um  welche  sich  noch  drei  kleinere  gruppierten.  Nasal  von 
der  Papille  ein  weißglänzender  Fleck;  ein  ähnlicher  am  L.  Auge  nasal  unten 
von  der  Papille  und  hier  auch  zwischen  dieser  und  der  Makula  eine  langgestreckte 
Netzhautblutung.  Urin  und  Körperfunktionen  normal.  Ausgang  in  bleibende 
Erblindung  durch  Sehnervenatrophie. 

Ähnlich  war  der  ophthalmoskopische  Befund  in  den  beiden  Fällen  von 
S.  Cohn,  wo  die  Anämie  durch  wiederholte  schwere  Blutungen  in  Folge  von 
Placenta  praevia,  bzw.  bei  Lösung  von  Resten  der  Placenta,  entstanden  war,  nur 
daß  hier  überdies  starke  Schwellung  der  Papillen,  einmal  auch  sehr  zahlreiche 
Blutungen,  das  andere  Mal  auch  weiße  Flecke  auf  den  Papillen  vorkamen.  Das 
Sehvermögen  war  hier  nur  am  einen  Auge  des  ersten  Falles  ganz  verloren  ge- 
gangen, sonst  nur  eine  verschieden  starke  Ambfyopie  entstanden,  die  sich  auch 
später  besserte. 

Bemerkenswert  ist  auch  ein  Fall  von  Landesberg  (1881)  von  einem 
Aderlaß  bei  einer  37jährigen  Frau,  welcher  wegen  »Alpdrücken«  zwei 
Tassenköpfe  voll  Blut  entzogen  wurden.  \  l/2  Tage  nachher  Sehstörung, 
beiderseits  Papillenschwellung,  bzw.  Trübung,  nebst  Blutung  an  deren  Bande. 
Die  Sehstörung  war  anfangs  mäßig,  steigerte  sich  aber  am  einen  Auge  bis 
zur  Erblindung,  während  am  anderen  das  Sehvermögen  rasch  wiederkehrte. 

Aus  früherer  Zeit,  wo  Venäsektionen  häufig  und  auch  nur  zur  Pro- 
phylaxe gemacht  wurden,  wird  eine  größere  Zahl  von  Beobachtungen  be- 
richtet von  rascher  Erblindung  nach  zu  reichlichen  Aderlässen,  bei  denen 
zwar  der  ophthalmoskopische  Befund  fehlt,  die  in  ihrer  Gesamtheit  aber 
doch  dafür  sprechen,  daß  die  massenhafte  Blutentziehung  als  solche  in  dem 
in  Rede  stehenden  Sinne  wirken  kann. 

Aus  neuerer  Zeit  stammt  ein  Fall  Carlinis  (1906)  von  einem  23jäh- 
rigen  Mann,  der  nach  einer  Verletzung  am  Handgelenk  beinahe  verblutet 
wäre,  und,  zum  Bewußtsein  zurückgekehrt,  anfangs  völlig  erblindet  war,  und 
bei  dem  auch  die  Pupillarreaktion  fehlte,  worauf  zunächst  die  Funktion  der 
oberen   Gesichtsfeldhälfte    wiederkehrte,  und   zuletzt   auf  beiden  Seiten    ein 
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quadrantenförmiger  Gesichtsfelddefekt  nach  links  unten  mit  einer  Sehschärfe 
von  0,1  zurückblieb.  Hier  war  der  ophthalmoskopische  Befund  normal 
und  der  Sitz  der  Störung  wohl  in  das  Chiasma  zu  verlegen.  Es  ist  übrigens 
sehr  auffallend,  wie  spärlich  auch  Beobachtungen  aus  früherer  Zeit  sind, 
wo  der  gleiche  Zufall  zu  einem  massenhaften  Blutverlust  aus  einer  Wunde 
hinzutrat,  und  selbst  von  diesen  halten  mehrere  der  Kritik  nicht  stand. 

Aus  neuerer  Zeit  sind  noch  zwei  Fälle  von  mehr  oder  minder  be- 
trächtlicher Sehstörung  nach  zufälligen  Blutverlusten  anzuführen,  wo  Netz- 
hautblutungen nicht  oder  nicht  mehr  vorhanden  waren,  aber  das  Verhalten 
der  Papille  und  der  Gefäße  dafür  sprach,  daß  eine  Zirkulationsstörung  der 
Netzhaut  der  Sehstürung  zu  Grunde  lag: 

Fall  von  Borsch  (1898).  Kolossale  Blutung  durch  übermäßige  Anwendung 
von  Blutegeln  wegen  einer  Verletzung  an  der  Brust.  Am  anderen  Morgen  Nebel 
vor  den  Augen,  S  B.  Y10,  L.  y15.  Papillen  leicht  getrübt  und  geschwollen,  Arte- 
rien etwas  eng,   Venen  erweitert.      Das  Sehvermögen  wurde  wiederhergestellt. 

Fall  von  Stirling  (1904).  4jähriger  Knabe,  Bluter.  3  —  4  Tage  dauernde 
Blutung  nach  Extraktion  eines  Zahnes,  danach  hochgradige  Amblyopie  mit  Aus- 
gang in  partielle  Sehnervenatrophie. 

Die  obigen  Ausführungen  stehen  im  Einklang  mit  der  allgemeinen  An- 
nahme, daß  in  der  Tat  durch  massenhafte  Blutverluste  bewirkte  schwere 
Anämien  unter  Umständen  als  solche  zur  Entstehung  von  Zirkulations- 
störungen der  Netzhaut  führen  können,  welche  die  Ursache  für  hochgradige 
Sehstörung  oder  Erblindung  abgeben.  Es  wurde  oben  f§  -192  wahrschein- 
lich gemacht,  daß  bei  ihrer  Entstehung  außer  dem  Blutmangel  auch  eine 
durch  Herzschwäche  bewirkte  beträchtliche  Verlangsamung  der  Zirkulation 
eine  wesentliche  Rolle  spielt.  Es  ist  begreiflich,  daß  diese  Zirkulations- 
störung auch  zur  Entstehung  von  Blutstockungen  und  deren  Folgen,  Ödem 
und  multiplen  Extravasaten  der  Netzhaut  usw.,  führen  kann. 

§  500.  Was  nun  die  oben  zuerst  erwähnten  Fälle  anlangt,  in  welchen 
multiple  Blutungen  und  kleine  Degenerationsherde  der  Netzhaut  nach  massen- 
haften Blutverlusten  beobachtet  sind,  ohne  daß  es  dabei  zu  erheblicher 
Sehstörung  kam,  so  geht  aus  der  Erhaltung  des  Sehvermögens  hervor,  daß 
hier  von  einer  hochgradigen  allgemeinen  Zirkulationsstörung  der  Netzhaut 
nicht  die  Rede  sein  kann  und  daß  man  sich  nach  einer  anderen  Ursache 
umsehen  muß. 

Man  könnte  geneigt  sein,  sie  von  einer  durch  die  veränderte  Blut- 
beschaffenheit bewirkten  Ernährungsstörung  des  Gefäßendothels  herzuleiten. 
Beobachtungen  über  das  Vorkommen  multipler  kleiner  Netzhautblutungen 
ohne  Sehstörung  nach  schweren  Blutverlusten  in  Folge  von  Verletzung 
liegen  zwar  beim  Menschen  nicht  vor,  da  diese  Veränderungen  der  Netz- 
haut  aber   keine  Sehstörung  zu   machen   pflegen,   und  in   der   ersten  Zeit, 
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wo  man  nur  erwarten  kann,  sie  zu  finden,  die  Sorge  des  Arztes  durch  die 
Lebensgefahr  voll  in  Anspruch  genommen  ist,  wäre  es  nicht  ausgeschlossen, 
daß  solche  Veränderungen  bisher  übersehen  wären.  Doch  haben  auch 
Versuche  an  Tieren  über  die  Folgen,  welche  massenhafte  Blutentziehungen 
für  die  Netzhaut  haben,  zu  keinen  positiven  Resultaten  in  dieser  Beziehung 
geführt. 

Hirschberg  (l  877)  und  Litten  (1  880)  haben  weder  durch  große  einmalige. 
noch  durch  kleinere,  oft  wiederholte  Aderlässe  ähnliche  Augenveränderungen 
wie  beim  Menschen  entstehen  sehen,  obwohl  die  Tiere  die  Zeichen  intensivster 
Blutarmut  darboten.  Negativ  war  auch  ein  mir  mündlich  mitgeteilter  Versuch 
von  Gräfe,  bei  welchem  einem  Kaninchen  durch  öfter  wiederholte  reichliche 
Blutentziehungen  im  ganzen  etwa  1  lU  Liter  Blut  entnommen  wurden  und  wo 
auch  bei  länger  fortgesetzter  Beobachtung  keine  Veränderungen  im  Augengrunde 
bemerkt  wurden. 

Holden  (1899)  fand  allerdings  bei  mikroskopischer  Untersuchung 
an  Hunden  und  Kaninchen  Erscheinungen  von  Ödem  der  Netzhaut  und  Degene- 
ration nervöser  Elemente.  2  Wochen  nach  einer  starken  Blutentziehung  oder 
nach  wiederholten  kleineren  kam  es  zu  leichtem  Ödem  der  Nervenfaserschicht, 
zu  Degeneration  vieler  Ganglienzellen  und  eines  Teiles  der  inneren  Körner,  außer- 
dem zu  beginnender  Degeneration  der  Markscheiden  der  Optici  bis  in  die  Tractus. 
Blutungen  oder  herdförmige  Infiltrate  wurden  aber  nicht  beobachtet, 
auch  boten  die  Tiere  keine  Zeichen  von  Sehstörung  dar. 

Jedenfalls  ist  man  hiernach  nicht  zu  der  Annahme  berechtigt,  daß  eine 
durch  Blutverlust  entstandene  hochgradige  Anämie  durch  Schädigung  des 
Gefäßendothels  Blutungen  und  Degenerationsherde  der  Netzhaut  ähnlich 
denen  beim  menschlichen  Auge  hervorruft.  Das  zerstreute  Auftreten  der 
Herde,  das  rasche  Verschwinden  derselben  und  das  Auftreten  anderer  an 
sonstigen  Stellen  spricht  auch  eher  für  die  Annahme,  daß  es  sich  um  die 
Folgen  umschriebener  Zirkulationsstörungen  an  einzelnen,  kleinen  Gefäßen 
handelt,  wie  sie  bei  der  Verlangsamung  und  Abschwächung  der  Zirkulation 
im  allgemeinen  leicht  vorkommen  können.  Hierüber  können  aber  erst  wei- 
tere Untersuchungen  bestimmteren  Aufschluß  geben. 
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5.    Die  Netzhauterkrankungen  bei  Leberleiden. 

§  501.  Bei  den  wichtigen  Funktionen,  welcdie  die  Leber  für  den  Stoff- 
wechsel des  Organismus  zu  erfüllen  hat,  könnte  man  erwarten,  daß  auch 
Erkrankungen  und  Funktionsstörungen  derselben  öfter  zu  solchen  der  Netz- 
haut Anlaß  geben  würden ;  doch  ist  davon  verhältnismäßig  wenig  bekannt. 
Es  wurde  schon  an  anderer  Stelle  (§  284)  berichtet,  daß  es  bei  den  ver- 
schiedensten Leberkrankheiten,  welche  mit  Ikterus  kompliziert  sind,  zuweilen 
zur  Entstehung  von  Netzhautblutungen  kommt;  doch  geben  diese  nur 
ganz  ausnahmsweise  zu  Sehstörung  Anlaß,  und  sind  auch  nicht  als  Zeichen 
einer  tiefer  greifenden  Ernährungsstörung  der  Netzhaut  selbst,  noch  des 
übrigen  Organismus  zu  betrachten. 

Sie  scheinen  von  der  Aufnahme  von  Gallenbestandteilen  in  das  Blut 
abzuhängen,  da  sie  bisher  nur  bei  Vorhandensein  von  Ikterus  beobachtet 
sind.  Die  Blutungen  sind  nicht  auf  die  Netzhaut  beschränkt,  sondern  stellen 
eine  Teüerscheinung  einer  über  zahlreiche  Organe  verbreiteten  hämor- 
rhagischen Disposition  dar. 

Schon  in  älterer  Zeit  wurde  eine  selten  vorkommende  Amaurosis 
icterica  angenommen  (Himly1843,  Büte  1854),  deren  Natur  aber  in  Er- 
mangelung näherer  Angaben  um  so  mehr  dahinsteht,  weil  auch  aus  neuerer 
Zeit  nur  sehr  spärliche  Beobachtungen  ähnlicher  Art  vorliegen.  Sonst  wiesen 
von  jeher  das  zuweilen  bei  Ikterus  vorkommende  Gelbsehen  und  die  in 
manchen  Fällen  bei  Leberkrankheiten  auftretende  Nachtblindheit  darauf 
hin,  daß  Störungen  der  Netzhaut  durch  Erkrankungen  dieses  Organes  ent- 
stehen können. 

Längst  bekannte  Erfahrungen  bei  gewissen  Tierversuchen  lassen  ferner 
den  Schluß  ziehen,  daß  ernste  Störungen  der  Lebertätigkeit  auch  patho- 
logisch-anatomische Veränderungen  der  Netzhaut  zur  Folge  haben 
können.  Th.  Bischoff  hatte  zweimal  die  Beobachtung  gemacht,  daß  ein 
Hund  nach  mehrjährigem  Bestehen  einer  Gallenfistel  ohne  äußerlich  sicht- 
bare Veränderungen  amblyopisch  wurde;  bei  dem  einen  dieser  Tiere  traten 
später  auch  Hornhautgeschwüre  hinzu.  Bei  anatomischer  Untersuchung 
fanden  H.  Müller  und  Althof  (1858/61)  in  der  Betina  dieser  Tiere  um- 
schriebene Herde  von  Atrophie  der  äußeren  Netzhautlagen  bis  zur  inneren 
Kürnerschicht  und  stellenweise  selbst  aller  ihrer  Schichten.  In  die  atrophi- 
schen Partien  waren  gelbliche  oder  rotbraune  Körnchenzellen  in  reichlicher 
Menge  eingelagert,  und  das  Tapetum  lucidum  stellenweise  atrophiert;  die 
Hyaloidea  war  verdickt  und  der  angrenzende  Glaskörper  mit  Lymphkürper- 
chen  infiltriert.  An  weniger  veränderten  Stellen  war  die  Netzhaut  verdickt 
und  ödematös  durchtränkt. 

Weitere  Beobachtungen  gleicher  Art  scheinen  bisher  bei  Gallenfisteln 
noch  nicht  gemacht  zu  sein.    Doch  werden  dieselben  durch  Untersuchungen 
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von  Dolganoff  (1897)  an  Hunden,  denen  der  Ductus  choledochus  unter- 
bunden worden  war,  gestützt,  bei  welchen  regelmäßig  sehr  erhebliche  ent- 
zündliche und  degenerative  Veränderungen  der  Retina,  Chorioidea  und  des 
Opticus  gefunden  wurden:  Hyperämie,  Blutungen,  Ödem,  Lymphocyteninfil- 
tration,  fibrinöse  Exsudation,  auch  im  Glaskörper,  beginnende  Thrombose 
einzelner  Netzhautgefäße,  Degeneration  von  Ganglienzellen,  des  Neuro-  und 
Pigmentepithels.  Es  würde  sich  wohl  verlohnen,  die  Entwickelung  dieser 
Veränderungen  und  ihre  Entstehungsbedingungen  systematisch  zu  unter- 
suchen. 

§  502.  Unter  den  amblyopischen  Erkrankungen  des  Menschen,  welche 
sicher  die  Folge  von  Leberkrankheiten  sind,  spielt  eine  bestimmte 
Form  der  idiopathischen  oder  essentiellen  Nachtblindheit  oder 
Hemeralopie  bei  weitem  die  wichtigste  Rolle.  Man  unterscheidet  im  all- 
gemeinen eine  idiopathische  und  eine  symptomatische  Form  der  Nachtblind- 
heit. Die  letztere  tritt  als  Symptom  gewisser  Krankheiten  der  Netzhaut 
auf,  bei  welchen  das  Neuroepithel  geschädigt  wird,  ganz  besonders  bei  der 
Pigmentdegeneration,  und  wird  bei  dieser  eingehende  Besprechung  finden. 
Die  idiopathische  Form  tritt  gewöhnlich  in  mehr  akuter  Weise  auf,  doch 
zuweilen  auch  mit  chronischem  Verlauf,  aber  als  rückbildungsfähige  Störung, 
und  ohne  oder  nur  mit  geringen  ophthalmoskopischen  Veränderungen.  Es 
ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  ihr  Sitz  gleichfalls  in  die  Netzhaut  verlegt 
werden  muß;  doch  kann  dies  noch  nicht  als  vollkommen  sicher  bewiesen 
gelten,  und  es  erscheint  daher  geraten,  sie  vorläufig  noch,  wie  hisher,  einer 
zusammenfassenden  Betrachtung  bei  den  amblyopischen  Erkrankungen  von 
unbekanntem  oder  zweifelhaftem  Sitz  vorzubehalten.  Es  ist  aber  notwendig, 
an  dieser  Stelle  auf  die  Beziehungen  einer  bestimmten  Art  derselben  zu  den 
Leberkrankheiten  etwas  näher  einzugehen. 

Man  versteht  unter  dem  Namen  Nachtblindheit  einen  Zustand  ver- 
minderter Erregbarkeit  des  Sehorgans,  in  Folge  dessen  die  Funktion  nach- 
läßt oder  aufhört,  wenn  die  Beleuchtung  unter  ein  gewisses  Maß  herab- 
sinkt, bei  welchem  das  normale  Auge  noch  ganz  gut  zu  funktionieren  ver- 
mag, während  bei  gewöhnlichem  Tageslicht  keinerlei  Störung  vorhanden 
ist.  Abgesehen  von  der  erhöhten  Lage  der  Reizschwelle,  ist  dabei  auch 
die  Adaptation  für  geringe  Helligkeiten  stark  verlangsamt. 

Daß  die  idiopathische  Nachtblindheit  auf  einer  Störung  der  Netzhaut- 
funktion, und  speziell  ihrer  äußeren  Schichten  beruht,  ist  besonders  des- 
halb anzunehmen,  weil  ein  starker  Torpor  der  Netzhaut  ganz  allgemein 
ein  charakteristisches  Merkmal  von  Affektionen  des  Neuroepithels  ist,  wäh- 
rend Störungen  des  Farbensinnes  von  der  Art,  wie  sie  bei  Sehnervenaffek- 
tionen  die  Regel  sind,  dabei  vollständig  fehlen.  Bei  dieser  Annahme  ist 
auch  das  in  schweren  Fällen  und  besonders  bei  längerer  Dauer  der  Krank- 
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heit  zuweilen  beobachtete  Vorkommen  von  Chorioretinalveränderungen 
leicht  erklärlich,  da  man  nur  anzunehmen  braucht,  daß  die  Schädlich- 
keiten, welcbe  zunächst  nur  funktionelle  Störungen  bewirken,  mit  der  Zeit 
auch  materielle  Veränderungen  hervorrufen  können. 

Bei  der  Entstehung  der  Nachtblindheit  spielt  die  verlangsamte  Rege- 
neration der  beim  Sehakt  verbrauchten  lichtempfindlichen  Substanzen  wohl 
die  wesentlichste  Rolle.  Oft  läßt  sich  das  Vorausgehen  einer  Überblendung 
des  Auges  überhaupt  nicht  nachweisen,  und  man  muß  annehmen,  daß  die 
Regeneration  derart  verlangsamt  ist,  daß  sie  schon  bei  mittlerer  Helligkeit 
dem  Verbrauch  nicht  Schritt  hält.  Da  die  Störung  nur  bei  herabgesetzter 
Beleuchtung  auftritt,  bei  welcher  die  Funktion  wesentlich  durch  den  purpur- 
haltigen  Stäbchenapparat  vermittelt  wird,  so  kann  man  weiter  annehmen, 
daß  es  sich  um  eine  verlangsamte  Regeneration  des  lichtempfindlichen 
Sehpurpurs  handelt. 

Die  Ernährungsstörung  der  Netzhaut,  auf  welcher  diese  Verlangsamung 
der  Regeneration  von  Sehsubstanz  beruht,  kann  verschiedene  Ursachen 
haben.  In  der  Regel  scheint  eine  allgemeine  Ernährungsstörung  zu  Grunde 
zu  liegen,  die  wohl  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch  eine  unzureichende 
oder  ungeeignete  Nahrungszufuhr  hervorgerufen  wird.  Sie  entsteht  aber 
keineswegs  durch  jede  irgendwie  erzeugte  Herabsetzung  des  allgemeinen 
Ernährungszustandes,  sondern  nur  durch  ganz  bestimmte  Stoffwechsel- 
störungen, zu  denen  auch  die  Folgen  von  gewissen  Leberkrankheiten  ge- 
hören, und  es  ist  noch  unbekannt,  worauf  es  dabei  wesentlich  ankommt. 
Die  Krankheit  tritt  auch  in  kleinen  Epidemien  auf;  bei  diesen,  wie  auch 
in  manchen  sporadischen  Fällen,  macht  sich  zuweilen  dem  Kranken  selbst 
überhaupt  keine  Störung  des  Allgemeinbefindens  bemerklich,  was  aber  natür- 
lich das  Bestehen  einer  gewissen  Stoffwechselanomalie  nicht  ausschließt. 

Daß  eine  solche  vorhanden  ist,  gibt  sich  oft  auch  durch  das  Auftreten 
von  Xerosis  der  Skleralbindehaut  zu  erkennen,  welches  in  Fällen 
dieser  Art,  und  zwar  bei  ganz  verschiedener  Entstehung  derselben,  vor- 
kommt, bald  in  Verbindung  mit  Nachtblindheit,  bald  ohne  dieselbe,  wie 
auch  diese  zuweilen  nicht  von  Xerosis  begleitet  ist.  Die  beiden  so  sehr 
verschiedenen  Affektionen  scheinen  von  einander  unabhängige  Folgen  einer 
allgemeinen  Ernährungsstörung  zu  sein,  an  welcher  sich  somit  auch  das 
Bindehautepithel  beteiligt. 

Die  bei  Xerosis  konstant  vorhandenen  Xerosisbazillen  dürfen  nicht  etwa 
als  Ursache  der  Nachtblindheit  gelten,  sondern  sind,  der  allgemeinen  An- 
nahme nach,  wohl  als  verhältnismäßig  harmlose  Ansiedler  auf  der  in  ihrer 
Vitalität  herabgesetzten  Bindehaut  zu  betrachten. 

Das  Vorkommen  von  Hemeralopie  bei  Ikterus  und  Leber- 
leiden verschiedener  Art  war  bereits  in  der  vorophthalmoskopischen 
Zeit  bekannt  und  wurde  schon  von  Bamberger  (1855),  Frerichs  (1858)  und 

Handbuch,  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.  VII.  Bd.  X.  Kap.  66 
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nach  Cornillon  auch  von  J.  Simon  (Dict.  de  med.  et  de  chir.)  kurz  er- 
wähnt. Später  haben  Fumagalli  (1872)  und  ungefähr  gleichzeitig  mit  ein- 
ander Cornillon  (1881/821)  und  Parinaud  (1881)  unter  Mitteilung  von  Krank- 
heitsfällen die  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt,  und  Fumagalli  und  Parinaud 
haben  die  Entstehung  der  Hemeralopie  auf  eine  Funktionsstörung  der  Stäb- 
chen und  Zapfen  zurückgeführt,  welche  durch  den  Übergang  von  Gallen- 
bestandteilen in  das  Blut  bewirkt  werden  soll. 

Fumagalli  hat  sogar  die  Behauptung  aufgestellt,  daß  die  idiopathische 
Nachtblindheit  stets  auf  einer  Leberstürung  beruhe,  was  sich  aber  weder 
beweisen,  noch  widerlegen  läßt,  und  wozu  wenigstens  die  bekannten  Tat- 
sachen in  keiner  Weise  berechtigen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle,  besonders 
bei  epidemischer  Hemeralopie,  sind  bisher  keine  auf  Vorhandensein  einer 
Lebererkrankung  hinweisende  Erscheinungen  nachgewiesen;  da  aber  unzweifel- 
haft gewisse  Fälle  von  Hemeralopie  mit  Xerosis  vorkommen,  welche  auf 
einer  ohne  Ikterus  verlaufenden,  latenten  Lebererkrankung  beruhen,  so  läßt 
sich  die  Möglichkeit  eines  gleichen  Ursprungs  auch  für  die  Fälle,  in  welchen 
eine  Lebererkrankung  zunächst  nicht  nachweisbar  ist,  nicht  bestimmt  in 
Abrede  stellen. 

Daß  Xerosis  auch  bei  der  durch  Leberaffektionen  entstehenden  Heme- 
ralopie vorkommt,  habe  ich  1883  unter  Mitteilung  eines  Falles  von  hyper- 
trophischer Lebercirrhose,  die  Folge  von  Gallenretention  war,  bei  einem 
15jährigen  Mädchen,  berichtet;  unter  8  im  Laufe  der  12  folgenden  Jahre 
von  mir  beobachteten  Fällen,  von  denen  in  der  Hälfte  es  sich  um  Gallen- 
retention durch  Steine,  bei  den  übrigen  wohl  um  Lebercirrhose  durch  chro- 
nischen Alkoholismus  handelte,  kam  6  mal  Xerosis  der  Bindehaut  vor,  die 
aber  zuweilen  sehr  geringen  Grades  war.  Uhthoff  hat  gleiche  Beobach- 
tungen gemacht;  außerdem  fand  er  bei  500  Alkoholisten  in  fast  5^  Heme- 
ralopie oder  Xerosis  oder  eine  Kombination  von  beiden,  obwohl  nur  in 
wenigen  Fällen  Erscheinungen  eines  Leberleidens  nachweisbar  waren,  so 
daß  er  für  möglich  hält,  daß  der  Alkoholismus  auch  eine  direkte  Ursache 
abgeben  könne. 

Aus  den  vorliegenden  Mitteilungen  ergibt  sich,  daß  die  Hemeralopie 
in  der  Regel  zu  chronischen  Lebererkrankungen  hinzutritt,  meistens  nach 
längerem  Bestehen  von  Ikterus;  am  häufigsten  scheint  sie  bei  der  hyper- 
trophischen Cirrhose  zu  sein.  Doch  wird  auch  das  Vorkommen  bei  atro- 
phischer Cirrhose  ausdrücklich  erwähnt,  andererseits  aber  auch  bei  gut- 
artigen Fällen,  bei  katarrhalischem  Ikterus  (Strzeminski  1897).  Doch  fragt 
es  sich,  ob  es  in  solchen  Fällen  nicht  doch  schon  zu  einer  beginnenden 
Degeneration  der  Leber  gekommen  war. 

§  503.  In  Bezug  auf  die  Abhängigkeit  von  dem  Vorhandensein  von 
Ikterus  lauten  die  Angaben  verschieden.     Parinaud  nahm  an,  daß  sie  nicht 
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vom  Ikterus  abhängig  sei;  dagegen  hebt  Gounillon  hervor,  daß  er  sie  immer 
nur  bei  Vorhandensein  von  Ikterus  beobachtet  habe,  und  daß  sie  sich  auch 
in  ihrem  Auftreten  und  Verlauf  ganz  von  dem  Grade  des  Ikterus  abhängig 
zeigte. 

Ich  habe  im  Gegenteil  mehrfach  das  Auftreten  der  Hemeralopie  von 
dem  des  Ikterus  auffallend  unabhängig  gefunden,  indem  dieser  ziemlich  ge- 
ringen Grades  war,  ja  zeiten weise  und  bei  manchen  Kranken  sogar  dauernd 
fehlte.  Hiermit  steht  natürlich  die  in  anderen  Fällen  von  Cornillon  beob- 
achtete Besserung  oder  Verschlimmerung  der  Hemeralopie,  entsprechend 
den  Änderungen  im  Grade  des  Ikterus,  nicht  in  Widerspruch;  wenn  es  sich 
um  Fälle  handelt,  die  mit  stärkerem  Ikterus  einhergehen,  so  kann  eine 
Verschlimmerung  des  Leberleidens  in  gleichem  Sinne  auf  beide  Erschei- 
nungen einwirken,  ohne  daß  zwischen  ihnen  ein  direktes  Abhängigkeits- 
verhältnis zu  bestehen  braucht.  Ich  habe  es  mir  nach  den  obigen  Erfah- 
rungen zur  Regel  gemacht,  in  allen  Fällen  von  Hemeralopie  die  Leber  zu 
untersuchen,  und  es  sind  mir  auch  zwei  Fälle  vorgekommen,  in  welchen 
die  Untersuchung  zum  Nachweis  einer  beträchtlichen  Vergrößerung  der  Leber 
führte;  nur  in  einem  derselben  bestand  ein  ganz  leichter  Ikterus,  im  anderen 
fehlte  er  ganz.  Die  Patienten  waren  übrigens  zuweilen  trotz  der  Heme- 
ralopie in  ganz  befriedigendem  Wohlsein,  und  der  Eintritt  der  letzteren  war 
auch  keineswegs  immer  ein  Zeichen  einer  ernsteren  Wendung  des  Leber- 
leidens. 

Bei  einem  Alkoholiker  war  während  des  ersten  Anfalles  von  Hemeralopie 
noch  kein  Ikterus  beobachtet  worden;  derselbe  trat  erst  einige  Wochen  später 
vorübergehend  auf,  ohne  daß  sich  Hemeralopie  dazu  gesellte.  Nach  zwei  Jahren 
wurde  der  Mann  aufs  neue  von  Hemeralopie  ergriffen,  und  jetzt  wurde  Leber- 
cirrhose  mit  Ascites  diagnostiziert. 

Bei  einem  31jährigen  Mann,  Potator,  der  einige  Jahre  zuvor  schon  vor- 
übergehend über  Hemeralopie  geklagt  hatte,  trat  diese  nach  reichlichem  Brannt- 
weiugenuß  aufs  neue  auf.  Der  untere  Leberrand  überragte  den  Rippenbogen 
um  3  Querfinger,  übrige  Organe  normal.  Kein  Ikterus.  R.  Leichte  Xerosis. 
Ophth.  im  wesentlichen  normal.  S  0,5  nahezu,  Se  frei.  Starke  Herabsetzung 
des  Lichtsinns  mit  Försters  Apparat.  L.  Altes  Leucoma  adhaerens  fere  totale. 
Rasche  Heilung  durch  Dunkelkur.  Schutzbrille  verordnet.  Im  nächsten  Jahre 
trat  wieder  starke  Hemeralopie  mit  Xerosis  auf  und  zugleich  Abnahme  von  S 
bis  6/36,  Se  frei.  Leber  vergrößert,  aber  weniger  als  dag  letzte  Jahr,  der  Rand 
zu  fühlen,  Oberfläche  hart  und  leicht  höckerig.  Auch  jetzt  kein  Ikterus.  Auch 
dieses  Mal  wird  durch  eine  kurz  dauernde  Dunkelkur  und  Abstinenz  von  Alkohol 
in  wenigen  Tagen  die  Hemeralopie  beseitigt  und  die  Sehschärfe  nahezu  normali- 
siert. Doch  wurde  einige  Wochen  nachher  der  Lichtsinn  nicht  mehr  ganz  normal 
gefunden  und  auch  im  folgenden  Jahre  wieder  etwas  über  Hemeralopie  geklagt. 

Die  Unabhängigkeit  der  Hemeralopie  von  dem  Ikterus  gibt 
sich  auch  dadurch  zu  erkennen,  daß,  während  dieser  trotz  starker  Heme- 
ralopie zuweilen  sehr  gering  und  nur  bei  aufmerksamer  Beobachtung  wahr- 
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nehmbar  ist,  die  Hemeralopie  andere  Male  auch  bei  anhaltendem  und  starkem 
Ikterus  vollständig  fehlen  kann.  Das  ersterwähnte  Verhalten  zeigte  sich  in 
dem  folgenden  Falle,  in  welchem  ich  auch  die  Angabe  von  Jacqueau  (1902) 
bestätigt  fand,  daß  neben  der  Vergrößerung  der  Leber  zuweilen  auch  ein 
gewisser  Grad  von  Vergrößerung  der  Milz  vorhanden  ist. 

3 8 jähriger  Mann,  der  schon  vor  12  Jahren  einmal  13  Wochen  lang  an 
Nachtblindheit  gelitten  hatte  und  mit  Lebertran  behandelt  worden  war,  klagt  seit 
7  Wochen  wieder  darüber.  Schlechter  Ernährungszustand,  reichlicher  Alkohol- 
genuß, besonders  in  früheren  Jahren,  zugegeben.  Will  niemals  Gelbsucht  ge- 
habt haben. 

Hochgradige  Herabsetzung  des  Lichtsinns,  S  und  Se  normal,  desgleichen  der 
ophthalmoskopische  Befund. 

Beträchtliche  Vergrößerung  der  Leber  und  Milz.  Eigentümliche  Bronze- 
färbung des  Gesichts.  Conjunctiva  bulbi  und  Gaumenschleimhaut  ganz  leicht 
gelblich  gefärbt. 

Nach   4tägiger  Dunkelkur  ist  die  Hemeralopie  fast  vollständig  beseitigt. 

Auch  Baas  (189  4)  hat  einen  Fall  von  gleichzeitiger  Vergrößerung  der  Leber 
und    Milz  mit  Ikterus,   Hemeralopie  und  Xerosis  conjunctivae  mitgeteilt. 

Ob  auch  diejenige  Form  der  Hemeralopie,  welche  während  der  Gravi- 
dität, und  zwar  gewöhnlich  im  letzten  Stadium  derselben,  auftritt,  mit  Leber- 
störungen im  Zusammenhang  steht,  muß  dahingestellt  bleiben.  Mit  Ikterus  oder 
sonstigen  Erscheinungen  von  seiten  der  Leber  komplizierte  Fälle  habe  ich  in  der 
Literatur  nicht  gefunden,  obwohl  während  der  Gravidität  eine  gewisse  Disposition 
zu  Ikterus  besteht,  und,  abgesehen  von  dem  gelegentlichen  Vorkommen  von 
katarrhalischem  Ikterus,  akute  gelbe  Leberatrophie  dabei  relativ  häufig  sein  soll. 
Nur  zwei  mit  Ikterus  komplizierte  Fälle  von  Amblyopie,  bzw.  Amaurose  von 
M.  Landsberg  und  von  G.  Lutz  werden  berichtet,  auf  welche  ich  unten  zurück- 
komme. 

Auch  über  die  Frage,  ob  die  in  der  Schwangerschaft  auftretende  Hemeralopie, 
wie  die  bei  Leberleiden  vorkommende,  gleichfalls  zuweilen  mit  Xerosis  der  Binde- 
haut kombiniert  ist,  habe  ich  keine  Angaben  gefunden. 

Diese  Form  scheint  übrigens  häufiger  zu  sein,  als  man  nach  der  geringen 
Zahl  der  publizierten  Einzelfälle  annehmen  könnte,  da  Bampoldi  (188  4)  und 
Kubli  (1887)  in  ziemlich  kurzer  Zeit  je  6  Fälle  beobachtet  haben.  Eine  Beihe 
von  Beobachtungen,  zumeist  aus  älterer  Zeit,  haben  S.  Cohn  (1890)  und  Uhthoff 
(1890)  zusammengestellt;  außerdem  ist  noch  ein  Fall  von  Ancke  (1886)  anzu- 
führen, wo  die  Hemeralopie  im  9.  Monat  nach  wiederholten  Blutungen  auftrat 
und  leichte  Albuminurie  vorhanden  war.  Sonst  wurde  Eiweiß  im  Urin  in  vielen 
Fällen  vermißt,  eine  Nierenstörung  kann  daher  nicht  die  Ursache  sein;  in  zahl- 
reichen anderen  Fällen  fehlen  Angaben  darüber. 

§  504.  Über  das  Zustandekommen  der  Hemeralopie  bei  Leberkrank- 
heiten sind  wir  fast  nur  auf  Vermutungen  angewiesen.  Bei  ihrer  Unabhängig- 
keit von  dem  Vorhandensein  von  Ikterus  erscheint  es  von  vornherein  zweifel- 
haft, daß  sie  auf  die  lösende  Wirkung  zurückzuführen  ist,  welche  die  Betina 
durch  resorbierte  Gallenbestandteile  erfahren  kann.  Bei  den  Blutaustritten  ist 
dies,  obschon  sie  nur  bei  Ikterus  vorzukommen  scheinen,  aus  dem  Grunde  nicht 
annehmbar,    weil   es   sich  um  wirkliche  Blutungen  handelt,   und  von    einer 
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hämolysierenden  Wirkung  der  Galle,  die  sich  durch  Übergang  von  Hämoglobin 
in  die  Körperflüssigkeiten  oder  in  den  Urin  kundgeben  würde,  nichts  zu  be- 
merken ist. 

Aus  demselben  Grunde  muß  man  von  einer  derartigen  Erklärung  auch  für 
die  Entstehung  der  Hemeralopie  absehen,  die  an  sich,  auch  bei  Mangel  von  Ikterus, 
nicht  ausgeschlossen  wäre,  weil  die  hämolysierende  Wirkung  der  Galle  den 
Gallensäuren  und  nicht  dem  Gallenfarbstoff  zukommt.  Diese  Erklärung  würde 
sonst  nahe  liegen,  weil  nach  W.  Kühxe  die  Gallensäuren  das  einzige  bekannte 
Mittel  sind,  um   den  Sehpurpur  in  Lösung  zu  bringen. 

Torxabene  ( 1 9  (H )  hat  bei  Kaltblütern  die  Wirkungen  untersucht,  welche 
die  subkutane  Injektion  von  Galle  auf  den  Sehpurpur  und  die  phototaktischen 
Bewegungen  der  Pigmentepithelzellen  ausübt.  Er  fand  die  Regeneration  des 
Sehpurpurs  im  Dunkeln  verlangsamt;  außerdem  ergab  sich,  daß  die  pigment- 
haltigen Fortsätze  des  Retinalepithels,  welche  bei  Belichtung  zwischen  die  Stäb- 
chen und  Zapfen  vordringen,  unter  der  Wirkung  der  Galle  bei  Beschattung  sich 
nicht  wieder  zurückzogen,  sondern  ausgestreckt  blieben.  Er  ist  geneigt,  diese 
Beobachtungen  zur  Erklärung  der  Entstehungsweise  der  Nachtblindheit  zu  ver- 
werten; doch  müßten  derartige  Untersuchungen  jedenfalls  erst  noch  an  Säuge- 
tieren wiederholt  werden. 

Parinaud  hat  seiner  Zeit  die  von  ihm  angenommene  Verlangsamung  der 
Regeneration  des  Sehpurpurs  auf  die  Veränderungen  zurückgeführt,  welche  die 
Zusammensetzung  des  Blutes  durch  eine  Erkrankung  der  Leber  erleidet;  es  läßt 
sich  wohl  auch  heute  noch  nichts  Bestimmteres  darüber  angeben. 

Sehr  bemerkenswert  ist,  daß  sich  die  Hemeralopie  in  der  Regel  durch 
einen  verhältnismäßig  kurzen  Aufenthalt  in  absoluter  Dunkelheit  vollständig 
beseitigen  läßt,  wie  Netter  schon  1858  angegeben  hat;  der  Raum  muß  aber 
vollständig  dunkel  sein  und  die  Zeit  etwas  länger  bemessen  werden,  als 
ursprünglich  angegeben  war.  Bei  weniger  schweren  und  noch  nicht  lange 
bestehenden  Fällen  pflegt  ein  24 stündiger  Aufenthalt  zu  genügen;  bei  be- 
sonders hochgradigen  und  veralteten  Fällen  kann  längere  Zeit  nütig  und  die 
Rückbildung  unvollständig  sein.  Wenn  der  Kranke  es  weiterhin  vermeidet, 
sich  anhaltender,  zu  greller  Beleuchtung  auszusetzen,  so  pflegen  auch  Rück- 
fälle zunächst  auszubleiben.  Man  muß  wohl  annehmen,  daß  die  von  der 
Leber  ausgehende  Hemmung  des  Retinaistoffwechsels  in  gewissem  Grade 
fortbesteht,  daß  aber  auch  bei  einer  verlangsamten  Regeneration  der  Seh- 
substanzen eine  hinreichende  Menge  derselben  produziert  wird,  um  dem 
gewöhnlichen  Bedarf  zu  genügen.  Durch  zweckmäßige  Ernährungsweise 
und  Vermeidung  der  Schädlichkeiten  kann  die  von  der  Leber  ausgehende 
Störung  allmählich  abnehmen,  bis  später  bei  einer  neuerlichen  Verschlim- 
merung des  Grundleidens  sich  auch  die  Hemeralopie  wieder  einstellt.  Zu 
diesem  öfters  beobachteten  wechselnden,  mit  wiederholten  Rezidiven  einher- 
gehenden Verlauf  der  schweren,  aber  nicht  eigentlich  malignen  Fälle,  ins- 
besondere der  von  Lebercirrhose,  mag  auch  die  der  Leber  in  besonders 
hohem  Grade  zukommende  und  auch  experimentell  erwiesene  Regenerations- 
fähigkeit ihres  Parenchyms  beitragen.     Dieselbe   ist   vielleicht  auch  mit  die 
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Ursache,  warum  degenerative  Prozesse  der  Leber  seltener  als  solche  anderer 
lebenswichtiger  Organe  zu  tiefer  greifenden  Ernährungsstörungen  der  Netz- 
haut Anlaß  geben. 

§  505.  Während  der  ophthalmoskopische  Befund  bei  der  idiopathi- 
schen Hemeralopie  fast  durchweg  normal  ist,  sind  in  einzelnen  Fällen, 
namentlich  bei  sehr  hohen  Graden  oder  bei  besonders  langer  Dauer  der 
Störung,  auch  meist  leichtere  Veränderungen  im  Augengrunde  beob- 
achtet. Es  handelt  sich  bald  nur  um  geringe  Anomalien  im  Füllungszustande 
der  Gefäße  oder  Trübungen  der  Papille  und  umgebenden  Netzhaut,  die  zu 
wenig  ausgesprochen  sind,  um  als  Substrat  der  eigenartigen  Funktions- 
störung gelten  zu  können;  bald  finden  sich  auch  Erscheinungen  von  Atrophie 
des  Pigmentepithels,  feine  Pigmentflecke,  Verdickung  der  Gefäßwandungen 
usw.,  die  man  vielleicht  als  Beginn  eines  ausgesprochenen  Degenerations- 
prozesses zu  betrachten  hat.  In  solchen  Fällen  kann  auch  die  Sehschärfe 
herabgesetzt  und  das  Gesichtsfeld  eingeengt  sein.  Es  ist  mitunter  schwer 
Zu  entscheiden,  ob  derartige  Veränderungen  von  dem  Grundleiden  abhängen, 
oder  ob  es  sich  um  eine  zufällige  Komplikation  handelt.  Bei  Lebercirrhose 
durch  Alkoholismus  kann  einer  einfachen  Amblyopie  auch  eine  direkte  Wir- 
kung des  Alkohols  auf  den  Sehnerven  zu  Grunde  liegen. 

So  berichtet  Parinaud  (1881)  über  einen  55jährigen  Alkoholiker  mit  Leber- 
cirrhose, bei  welchem  die  Erkrankung  mit  einem  positiven  Skotom  bei  nor- 
malem ophthalmoskopischem  Befund  begann,  und  wo  nach  dessen  Rückgang 
Hemeralopie  fortbestand. 

Ein  Fall  von  Jacqueau  ( 1  902)  betraf  einen  Potator  mit  Ikterus  und  starker 
Vergrößerung  der  Leber  und  Milz  und  mit  dem  gewöhnlichen  Befunde  der 
Alkoholamblvopie;  nach  5  Wochen  erfolgte  ziemlich  vollständige  Wiederher- 
stellung. 

In  einem  anderen  Fall  desselben  Autors,  wo  kein  Abusus  spirituosorum 
vorlag,  handelte  es  sich  um  einen  katarrhalischen  Ikterus  mit  Vergrößerung  der 
Leber  und  Amblyopie  ohne  ophthalmoskopischen  Befund  (S  R.  l/t1  L.  Y10). 

Die  Angabe,  daß  in  Folge  von  Lebercirrhose  auch  Pigmentdegeneration  der 
Netzhaut  entstehen  könne  (Litten),  bedarf  der  Bestätigung.  (Vgl.  den  Ab- 
schnitt über  die  Ätiologie  der  Pigmentdegeneration.) 

An  die  seltenen  Fälle  von  sog.  ikterischer  Amaurose  aus  früherer  Zeit 
erinnern  zwei  Fälle  von  doppelseitiger  Erblindung  gegen  Ende  der  Schwanger- 
schaft, ohne  oder  wenigstens  ohne  erheblichen  ophthalmoskopischen  Befund,  die 
wohl  auch  in  den  Sehnerven  zu  verlegen  ist.  Im  ersten  Falle  von  Landsberg 
(1878)  bei  katarrhalischem  Ikterus  trat  in  wenigen  Tagen  vollständige  Heilung 
ein  (vom  Autor  wurde  reflektorische  Amaurose  angenommen).  Dagegen  kam  es 
im  Falle  von  G.  Lutz  2  Tage  nach  der  Geburt  einer  unreifen  Frucht  zu  töd- 
lichem Ausgang  durch  akute  gelbe  Leberatrophie. 

Unter  dem  Namen  hepatische  oder  hepatitische  Ophthalmie  sind 
bei  chronischen  Leberkrankhoiten  von  mehreren  Autoren  Veränderungen  des 
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Auges  und   darunter  auch   solche   der  Chorioidea  und   Retina  beschrieben 
worden,    über   deren  Bedeutung   sich   noch  kein  sicheres  Urteil   fallen  läßt. 

Der  Fall  von  Baas  (1894)  betraf  einen  zuletzt  16jährigen  Jungen,  der 
nach  vieljähriger  Erkrankung  an  Lebercirrhose  mit  starker  Vergrößerung  der 
Leber  und  Milz  und  mit  Ikterus  zu  Grunde  ging.  Seit  2  Jahren  war  Hemeralopie 
aufgetreten.  Es  fand  sich  überdies  Xerose  und  eine  aus  feinen  weißlichen 
Fleckchen  bestehende  Rarefaktion  des  Pigmentepithels,  die  allmählich  bis  zur 
Umgebung  der  Makula  und  Papille  vorrückte,  später  auch  stärkere  Pigmentver- 
schiebungen und  einige  Pigmentherde;  auch  erschien  zuletzt  die  Papille  trübe 
und  verwaschen.  Die  Sehschärfe  betrug  noch  2  3  der  normalen.  Abgesehen  von 
den  Veränderungen  des  Pigmentepithels  wies  die  anatomische  Untersuchung 
nur  eine  geringe  zellige  Infiltration  und  partielle  Atrophie  der  Chorioidea  nach ; 
die  Netzhaut  war  außer  einem  leicht  ödematösen  Zustand  im  ganzen  wenig  ver- 
ändert,  und  namentlich  die  Stäbchenschicht  gut  erhalten. 

In  Horis  Fall  (1893),  gleichfalls  von  Lebercirrhose  mit  Ikterus,  war  anfangs 
nur  Hemeralopie  konstatiert  worden;  später  traten  an  beiden  Augen  tiefe  Horn- 
hautgeschwüre hinzu.  Die  anatomische  Untersuchung  ergab  außer  den 
Veränderungen  im  vorderen  Bulbusabschnitt  eine  chronische  Entzündung  der  Uvea, 
die  von  vorn  her  ausgegangen  zu  sein  schien,  sowie  Veränderungen  der  Retina, 
die  für  sekundärer  Natur  gehalten  wurden,  so  daß  es  fraglich  bleibt,  ob  zwischen 
denselben  und  der  Lebererkrankung  ein  direkterer  Zusammenhang  bestand. 

Auch  in  Purtschers  Fall  (1900)  herrscht  die  gleiche  Unsicherheit.  Ursprüng- 
lich handelte  es  sich  bei  der  5 0jährigen  Frau  gleichfalls  um  Hemeralopie  und 
Xerosis  bei  hypertrophischer  Lebercirrhose  durch  Gholelithiasis,  zu  der  aber  später, 
während  eines  durch  kleine  Leberabszesse  veranlaßten,  aber  rasch  vorübergehen- 
den Fieberanfalles,  Iritis  und  starke  Zunahme  der  Xerose  mit  Übergang  derselben 
auf  die  Hornhaut  hinzukam.  Nach  eingetretener  Besserung  entwickelten  sich 
auch  hier,  und  zwar  vorzugsweise  am  linken  Auge,  zahlreiche  kleine  helle 
Fleckchen,  durch  Schwund  des  Pigmentepithels,  und  sonstige  Veränderungen  im 
Aussehen  des  Augengrundes. 

Die  anatomische  Untersuchung  ergab  ganz  unerwartet  am  linken 
Auge  ein  in  den  ersten  Anfängen  begriffenes  Aderhautsarkom,  eine  offenbar  zu- 
fällige Komplikation,  und  zahlreiche,  zum  Teil  dicht  gedrängte  und  konfluierende 
Drusen  der  Glaslamelle,  die  wohl  den  ophthalmoskopisch  beobachteten  hellen 
Fleckchen  zu  Grunde  lagen.  Sonstige  sicher  intravitale  Veränderungen  der  Netz- 
haut, welche  durch  die  Lebererkrankung  bewirkt  sein  konnten,  wurden,  an  dem 
von  kadaverösen  Veränderungen  nicht  ganz  freien  Auge,  nicht  sicher  nach- 
gewiesen. 

Endlich  ist  noch  anzuführen,  daß  Litten  (1893)  bei  einer  durch  Phosphor- 
vergiftung erzeugten  akuten  Leberatrophie  in  beiden  Netzhäuten  neben 
frischen  Extravasaten  multiple  weiße  Flecke  beobachtet  hat,  welche  sich  mikro- 
skopisch als  Fettdegenerations  herde,  vorzugsweise  in  der  Körnerschicht, 
erwiesen,  mit  zahlreichen  Körnchenkugeln  und  Tyrosinbüscheln. 

Auch  Moauro  (1893),  dessen  Arbeit  mir  im  Original  nicht  zugänglich  ist, 
soll  bei  schweren  Leberkrankheiten  in  der  Retina  Blutung,  Exsudate  und  par- 
tielle Ablösung,  sowie  in  verschiedenen  Teilen  des  Auges  Ablagerungen  von 
Tyrosin  und  Cholesterin  gefunden  haben. 

Man  erhält  aus  diesen  Mitteilungen,  auch  im  Zusammenhalt  mit  den 
Ergebnissen  der  Tierversuche,  den  Eindruck,   daß  wirklich  zuweilen   durch 


1034  X.   Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

Lebererkrankungen  auch  organische  Veränderungen  der  Netzhaut  hervor- 
gerufen werden;  doch  sind  weitere  Beobachtungen  nötig,  da  die  vorliegen- 
den nicht  genügen,  um  das  Vorkommen  solcher  Prozesse  sicher  festzustellen 
und  ihr  Verhalten  eingehender  kennen  zu  lernen.  Auch  eine  genauere, 
mit  den  neueren  Methoden  an  gut  fixiertem  Material  vorgenommene  histo- 
logische Untersuchung  der  Retina  bei  einfacher  Hemeralopie  liegt  noch  nicht 
vor.  Es  ist  auch  zu  raten,  in  allen  Fällen  von  Hemeralopie,  selbst  bei 
fehlendem  Ikterus,  eine  genaue  Untersuchung  der  Leber  vorzunehmen  und 
dabei  stets  auch  die  Möglichkeit  von  Alkoholismus  in  Betracht  zu  ziehen. 
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6.   Netzhautaffektionen  bei  der  Gicht  und  bei  sonstigen 
Stoffwechselanomalien. 

Gicht. 
§  506.  Wie  Erkrankungen  der  verschiedensten  anderen  Teile  des 
Auges,  so  kommen  auch  solche  der  Netzhaut  zuweilen  bei  Individuen 
mit  gichtischer  Diathese  vor,  und  obwohl  strenge  Beweise  für  das  Vor- 
handensein einer  solchen  und  zumal  für  ihre  ätiologische  Bedeutung  oft 
nicht  beizubringen  sind,  ist  doch  die  Annahme  eines  Zusammenhanges  im 
allgemeinen  für  gewisse  Kategorien  von  Fällen  nicht  von  der  Hand  zu 
weisen.     Über    die  Häufigkeit   und   die  Art    des  Zusammenhangs    läßt   sich 
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aber  noch  kaum  etwas  Näheres  angeben.  Die  Schwierigkeit  liegt  haupt- 
sächlich darin,  daß  es  oft  an  zuverlässigen,  objektiven  Merkmalen  für  die 
.Diagnose  der  Gicht  mangelt,  und  daß  diese,  auch  wo  ihr  Vorhandensein 
feststeht,  doch  nicht  ohne  weiteres  als  Ursache  der  Augenkrankheit  gelten 
darf.  Die  Diagnose  der  Gicht  ist  oft  schwierig  und  unsicher,  zumal  bei 
den  in  Frage  kommenden  Augenstörungen  in  der  Regel  nicht  typische  Gicht- 
anfälle, sondern  die  weniger  charakteristischen  und  sehr  mannigfaltigen  Er- 
scheinungen der  sog.  larvierten  Gicht  vorkommen.  Daß  ein  reichlicher 
Absatz  von  Uraten  im  Harn  das  Vorhandensein  von  Gicht  nicht  beweist, 
ist  schon  längst  anerkannt  wnd  leicht  verständlich,  da  die  Bildung  und 
Ausscheidung  der  Harnsäure  auch  wesentlich  von  der  Zusammensetzung 
der  Nahrung  abhängt.  Überdies  sind  die  zur  Zeit  üblichen  Methoden  der 
Harnsäurebestimmung  im  Harn  und  Blut  umständlich  und  ungenau.  Ein 
Fortschritt  ist  wohl  erst  zu  erwarten  bei  weiterer  Ausbildung  der  diagno- 
stischen Methoden  und  bei  tieferer  Einsicht  in  das  Wesen  der  Stoffwechsel- 
vorgänge bei  der  Gicht,  welche  durch  neuere  Forschungen  über  die  chemi- 
sche Konstitution  der  Harnsäure  und  ihre  Entstehungsweise  im  Körper 
angebahnt  werden. 

Es  gehört  zu  den  Seltenheiten,  daß  das  Auge  Sitz  eines  gich- 
tischen Tophus  wird,  welcher,  entsprechend  seiner  Vorliebe  für  gefäß- 
armes Gewebe,  sich  in  der  Sklera  zu  lokalisieren  pflegt,  und  auch  mit  Urat- 
ablagerungen  in  anderen  Körperteilen,  insbesondere  an  den  bekannten 
Prädilektionsstellen,  kombiniert  sein  kann. 

Einzig  in  seiner  Art  scheint  ein  solcher  von  Wagenmann  mitgeteilter 
Fall  zu  sein,  in  welchem  die  mit  dem  Auftreten  eines  derartigen  Knotens 
verbundene  schwere  Iridochorioiditis  zur  Entstehung  einer  ophthalmosko- 
pisch nachweisbaren  umschriebenen  Netzhautablösung  am  Papillenrande 
führte.  Äußerlich  fand  sich  in  der  Äquatorialgegend  der  Sklera  eine  knochen- 
harte Prominenz  mit  starker  entzündlicher  Hyperämie.  Bei  geeigneter  Be- 
handlung gingen  alle  Veränderungen  mit  geringen  Residuen  und  mit  Wieder- 
herstellung befriedigenden  Sehvermögens  zurück. 

Von  mehreren  Seiten  sind  gewisse  Fälle  von  Retinitis  mit  weißen 
Infiltraten  und  Blutungen  in  der  Gegend  der  Makula  der  Gicht 
als  Ursache  zugeschrieben  worden.  In  Bezug  auf  die  Erscheinungen  stimmen 
aber  die  Angaben  der  verschiedenen  Beobachter  nicht  vollkommen  überein, 
und  bei  der  relativ  geringen  Zahl  dieser  Fälle  kann  das  Vorkommen  einer 
Retinitis  arthritica  noch  nicht  als  sichergestellt  betrachtet  werden. 
Die  Zugehörigkeit  zur  Gicht  wird  in  den  betreffenden  Fällen  einerseits  durch 
das  Vorkommen  aller  möglichen  auf  Gicht  bezogenen  körperlichen  Störungen, 
andererseits  durch  den  Mangel  sonstiger  Ursachen,  aber  besonders  auch  durch 
einen  starken  Gehalt  des  Harns  an  Uraten,  begründet.  Dabei  werden  aber 
Albuminurie,  Glykosurie  und  Arteriosklerose  keineswegs   vermißt;   ihr  Vor- 


Netzhautaffektionen  bei  der  Gicht  und  bei  sonstigen  Stoffwechselanomalien.  1037 

handensein  wird  im  Gegenteil  mehrfach  direkt  berichtet  und  diese  Krank- 
heitszustände  als  Vermittler  zwischen  der  gichtischen  Diathese  und  dem 
Augenleiden  angesehen  (Zycbox,  Ch.  S.  Bull),  eine  Auffassung,  deren  Be- 
rechtigung in  vielen  Fällen  dahinsteht.  Andere  Autoren  gehen  auf  die  Natur 
des  Zusammenhanges  nicht  weiter  ein. 

Übereinstimmend  wird  von  den  verschiedenen  Beobachtern,  von  Gale- 
zowski  und  seinen  Schülern,  Gaule  und  Zychon,  von  Hirschberg  und  von 
Cn.  S.  Bull  angegeben,  daß  in  der  Gegend  der  Makula  disseminierte 
kleine  weiße,  scharf  begrenzte  Exsudatflecke  vorkommen,  bald  hellglänzend, 
bald  matt,  meist  regellos  gestellt  oder  einem  Gefäß  entlang  ziehend,  oder 
in  einem  die  Makula  umgebenden  Bogen  angeordnet:  zuweilen  zeigen  sie 
die  Form  kleiner  Halbmonde;  daneben  können  auch  kleine  •Blutungen  oder 
Glaskürperflocken  vorkommen. 

Die  von  Hirschberg  beschriebenen  Fälle  waren  eigentümlich  durch  die  mehr- 
strahlige und  netzförmige  Anordnung  der  Fleckchen,  wodurch  sie  sich  auch  von 
der  von  ihm  beschriebenen  Form  der  diabetischen  Retinitis  unterschieden,  die 
sonst  ähnlich  ist.  In  einem  dieser  Fälle  trat  aber  im  späteren  Verlauf  Diabetes 
hinzu,  was  bei  der  Verwandtschaft  zwischen  Diabetes  und  Gicht  nicht  über- 
raschend ist.  Eigentümlich  war  in  diesen  Fällen  auch  die  Möglichkeit  der  Rück- 
bildung, die  einmal  eine  vollständige  war,  trotz  späterem  letalem  Ausgang  der 
Körpererkrankung  (asthmat.   Anfälle,   Vergrößerung  der  Leber,  Ascites  usw.). 

Zychox  unterscheidet  auch  noch  eine  Retinochorioiditis,  bei  welcher 
Exsudate  mit  Pigmentablagerungen  und  BlutuDgen  vorkommen. 

Ch.  S.  Bull  hebt  besonders  das  Vorhandensein  ausgesprochener  und  weit- 
gediehener Wandveränderungen  der  kleinen  Gefäße  hervor,  die  er  auch  in  einem 
Falle  bei  histologischer  Untersuchung  nachweisen  konnte,  die  aber  anfangs  zu- 
weilen noch  wenig  entwickelt  sind  und  genaue  Beobachtung  zu  ihrem  Nachweis 
erfordern. 

Über  die  Natur  der  Einlagerungen  in  das  Netzhautgewebe  ergibt 
sich  aus  dieser  Untersuchung  nur,  daß  es  eine  feinkörnige  Substanz  war,  welche 
alle  Schichten,  hauptsächlich  aber  die  Nervenfaserschicht,  einnahm.  Ob  es  sich 
um  Fett  handelte  oder  vielleicht  um  Urate,  läßt  sich  aus  der  Mitteilung  nicht 
entnehmen.  Daneben  wurde  noch  das  Vorkommen  von  Varikositäten  der  Nerven- 
fasern in  der  Retina  und  im  Sehnerven  beobachtet. 

Diese  Fälle  traten  durchweg  im  vorgerückteren  Lebensalter  auf,  in  der 
Begel  doppelseitig,  wovon  aber  Ausnahmen  vorkamen;  auch  folgte  das  zweite 
Auge  zuweilen  erst  einige  Zeit  später  nach. 

Schon  oben  (§  284)  wTurde  angeführt,  daß  auch  multiple  und  beson- 
ders rezidivierende  Netzhautblutungen,  einseitig  und  doppelseitig 
von  manchen  Autoren  auf  Gicht  als  Ursache  zurückgeführt  worden  sind, 
zu  denen  auch  noch  Fälle  von  hämorrhagischer  Retinitis  hinzukommen  (Hut- 
chinson 1873,  1881,  Nettleship  1890,  Ginn  1891,  Wagenmann  1896  97, 
Trousseau  1897  usw.). 

Hier  kann  wohl  nur  ein  indirekter  Zusammenhang  angenommen 
werden,  sei  es  durch  sekundäre  Arteriosklerose  oder,  bei  Vorhandensein  von 
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Albuminurie,  durch  Nephritis,  die  entweder  primär-gichtischer  oder  sekundär- 
arteriosklerotischer  Natur  sein  könnte.  Es  ist  eine  bei  vielen  Fachgenossen 
verbreitete  Ansicht,  daß  hämorrhagische  Retinitis  bei  gichtischen  Personen 
häufiger  ist  als  bei  anderen.  In  England,  wo  Gicht  oft  vorkommt,  ist  man 
auch  geneigt,  einer  ererbten  Anlage  dazu  eine  erhebliche  Bedeutung  für  die 
Entstehung  solcher  Prozesse  zuzuschreiben.  Doch  ist  man  hier  sicher  in 
mancher  Hinsicht  zu  weit  gegangen,  und  die  Versuche,  welche  Hutchinson 
(1881)  und  Ginn  (1891)  gemacht  haben,  auch  die  rezidivierenden  Blutungen 
jugendlicher  Individuen  auf  ererbte  Gicht  zurückzuführen,  dürften,  zumal 
seit  der  tuberkulöse  Ursprung  von  vielen  dieser  Fälle  nachgewiesen  ist,  be- 
rechtigten Zweifeln  begegnen. 


Oxalurie. 

§  507.  Von  sonstigen  Stoffwechselanomalien  ist  hier  nur  noch  das 
wohl  zuerst  von  Bouchardat  (1850)  erwähnte  Vorkommen  einer  reich- 
lichen Ausscheidung  von  Kalkoxalat  im  Urin  bei  gewissen  Netz- 
hautaffektionen zu  besprechen.  Schon  bei  der  Ätiologie  der  Netzhaut- 
blutungen wurde  berichtet,  daß  eine  solche,  außer  bei  diesen,  zuweilen  auch 
bei  gewissen  entzündlichen  und  degenerativen  Prozessen  der  Netzhaut  vor- 
kommt und  vielleicht  als  Zeichen  einer  Stoffwechselanomalie  zu  betrachten 
ist,  welche  in  ätiologischer  Beziehung  zu  der  Netzhautaffektion  steht. 

Es  ist  aber  zu  bemerken,  daß  die  Oxalurie  als  eigenartige,  mit  be- 
stimmten Krankheitserscheinungen  einhergehende  Stoffwechselanomalie  auch 
heute  noch  keineswegs  allgemein  anerkannt  ist.  Dies  schließt  jedoch  nicht 
aus,  daß  unter  gewissen  pathologischen  Bedingungen  eine  Zunahme  der  meist 
schon  im  normalen  Zustand  in  geringer  Menge  vorkommenden  Oxalsäure- 
ausscheidung  erfolgen  kann,  die  aber  vielleicht  mehr  die  Bedeutung  eines 
Symptoms,  als  einer  eigentlichen  krankhaften  Störung  hat.  Der  Nachweis 
einer  vermehrten  Oxalsäureausscheidung  hat  seine  Schwierigkeiten,  weil  das 
Kalkoxalat  in  den  sauren  Salzen  des  Urins  in  gewissem  Grade  löslich  ist, 
und  deshalb  seine  Menge  im  Sediment  auch  von  dem  Säuregehalt  des  Urins 
abhängt.  Auch  darf  aus  einer  Zunahme  des  Kalkoxalats  im  Urin  unter 
sonst  gleichen  Verhältnissen  nicht  ohne  weiteres  auf  eine  vermehrte  Oxal- 
säurebildung im  Körper  geschlossen  werden,  weil  ein  Teil  der  ausgeschie- 
denen Oxalsäure  mit  der  Nahrung  in  den  Körper  gelangt,  und  daher  eine 
Zunahme  von  einem  reichlicheren  Gehalt  der  letzteren  bedingt  sein  kann. 
Quantitative  Bestimmungen  der  Gesamtmenge  sind  umständlich  und  nicht 
in  hinreichender  Zahl  ausgeführt.  Die  Angaben  über  das  Vorkommen  von 
Oxalurie  bei  Augenkranken  stützen  sieh  bisher  lediglich  auf  den  mikro- 
chemischen Nachweis  reichlicher  Mengen  im  Sediment,  leiden  also  alle  an 
einer  ire\vi<sen   Un-ieln-rh-M. 
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Trotzdem  erhält  man  durch  die  vorliegenden  Beobachtungen  den  Ein- 
druck, daß  es  sich  oft  um  ein  pathologisches  Verhalten  handeln  dürfte, 
teils  wegen  der  zuweilen  sehr  reichlichen  Menge  und  langen  Dauer  der 
Ausscheidung  von  Kalkoxalat,  teils  auch  wegen  ihres  vorzugsweisen  Auf- 
tretens bei  bestimmten  Augenkrankheiten.  Zur  besseren  Übersicht  stelle 
ich  die  sämtlichen  vorliegenden  Beobachtungen,  von  denen  einige  schon  im 
§  284  angeführt  wurden,  hier  nochmals  zusammen. 

Es  ergibt  sich  daraus,  daß  es  sich  in  der  Regel,  aber  nicht  ausschließ- 
lich, um  juvenile  Netzhaut-  und  Glaskörperblutungen  und  damit  verwandte 
retinitische  Prozesse  und  deren  Folgezustände  gehandelt  hat. 

Dies  gilt  gleich  für  die  erste  genauere  Mitteilung  eines  Krankheitsfalles, 
welche  wir  Mackenzie  (1  865)  verdanken.  Es  handelte  sich  um  einen  19jährigen 
Tischler  mit  hochgradiger  Sehstörung  beider  Augen,  die  vor  2  Jahren  mit  einem 
roten  Schein  begonnen  hatte  und  bisher  anderwärts  vergeblich  behandelt  wor- 
den war.  Rechts  vollständige  Glaskörpertrübung,  links  zwei  bindegewebige 
Stränge,  welche  von  der  sehr  unregelmäßig  gestalteten  Papille  den  Gefäßen  ent- 
lang in  die  Netzhaut  ausstrahlten.  Urin,  abgesehen  von  reichlichem  Gehalt  an 
Kalkoxalat,  normal.  Bei  innerlichem  Gebrauch  von  Aq.  regia  rasche  Besserung 
beider  Augen  und  Aufhellung  der  Glaskörpertrübung  des  rechten.  An  diesem 
wurde  innerhalb  von  3  Monaten  fast  normales  Sehvermögen  wiederhergestellt, 
während  dasselbe  links,  entsprechend  dem  ophthalmoskopischen  Befunde,  herab- 
gesetzt blieb.  Zugleich  nahm  der  Gehalt  des  Urins  an  Kalkoxalat  beträchtlich 
ab.  Bei  zeitweisem  Aussetzen  der  Säurebehandlung  war  nach  2  Monaten  ein 
Rückfall  aufgetreten,  der  aber  bei  Wiederaufnahme  derselben  gleichfalls  wieder 
zurückging. 

Auch  noch  in  einem  weiteren  Fall  einer  inneren  Augenerkrankung,  die  mit 
Oxalurie  verbunden  war,  gibt  Mackenzie  an,  Nutzen  vom  Gebrauch  der  Aq.  regia 
gesehen  zu  haben. 

Auch  der  Fall  von  E.  v.  Jäger  (1869)  bei  einem  27jährigen  Mann,  bei  dem 
es  zu  mehrfach  wiederholten  hochgradigen  Verdunkelungen  durch 
Glaskörpertrübung  gekommen  war,  ist  vermutlich  derselben  Erkrankung 
zuzurechnen,  bei  welcher  aber,  nach  dem  letzten  Anfall,  eine  Komplikation  mit 
diffuser  Retinaltrübung  und  mit  Entwickelung  von  langen  feinen  Gefäßschlingen, 
in  den  Glaskörper  hinein,  gefunden  wurde.  Der  Urin  war,  abgesehen  von  be- 
trächtlicher Vermehrung  der  Erdphosphate  und  reichlichem  Gehalt  an  Kalkoxalat, 
normal. 

Ferner  gehört  hierher  der  erste  Fall  von  Ostwalt  (1897/98)  bei  einer  25jäh- 
rigen  Frau,  die  im  Verlauf  von  8  Jahren  ebenso  viele  Anfälle  von  rezidivieren- 
der Glaskörperblutung  gehabt  hatte,  immer  mit  befriedigender  Aufhellung,  mit 
Ausnahme  der  letzten  Zeit.  Der  Urin  war  anfangs,  abgesehen  von  der  be- 
trächtlichen Oxalurie,  normal,  in  der  späteren  Zeit  trat  zyklische  Albuminurie 
hinzu. 

Der  zweite  Fall  desselben  Autors  betrifft  einen  1  6jährigen  Jungen  mit  einem 
großen  chorioretinitischen  Herd  an  der  A.  nasalis  superior  und  mit  Glaskörper- 
trübung, deren  hämorrhagischer  Ursprung  möglich  ist,  aber  nicht  direkt  erwiesen 
wurde.  Außer  reichlichem  Gehalt  des  Urins  an  Kalkoxalat  fand  sich  auch 
hier    leichte    zyklische    Albuminurie.       Bald    nachher    Hinzutritt    peripherer 
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Facialislähmung,  welche  durch  elektrische  Behandlung  geheilt  wurde.  Auch 
der  chorioretinitische  Herd   ging  in  Heilung  über. 

Antonklli  (1898)  berichtet  kurz  über  zwei  Fälle  von  hämorrhagischer 
Papilloretinitis  und  Chorioretinitis,  ähnlich  denen  bei  Diabetes  und  Albuminurie, 
bei  denen  im  Urin  sich  nur  beträchtliche  Mengen  von  Kalkoxalat  fanden. 

Rohmers  Fall  (1898)  betraf  einen  19jährigen  Mann,  der  rechts  durch 
ausgedehnte  Glaskörperblutung  erblindet  war,  während  links  nur  Züge  und 
Flecke  von  präretinaler  und  retinaler  Bindegewebsbildung  und  eine  umschriebene 
Verdichtung  des  Glaskörpers  bei  gutem  Sehvermögen  gefunden  wurden.  Urin, 
außer  zahlreichen  Kristallen  von  Kalkoxalat,  normal,  desgleichen  die  Körper- 
organe. 

Anderer  Art  scheint  der  Fall  von  Fuchs  (1893)  zu  sein.  Es  handelte  sich 
um  eine  chronische  Nephritis,  die  nach  einigen  Monaten  zum  Tode  führte,  und 
wo  im  Urin  bei  saurer  Reaktion  einige  Male  reichliche  Sedimente  von  Kalk- 
oxalat vorkamen.  Hier  entwickelten  sich  vom  äußeren  Papillenrande  aus  all- 
mählich dieselben  weißen  Figuren  wie  bei  Retinitis  circinata,  die  aber 
immer  auf  die  Nähe  der  Papille  beschränkt  blieben. 

Ich  selbst  habe  in  vier  Fällen  mehr  oder  minder  reichliches  Auf- 
treten von  Kalkoxalat  im  Urin  beobachtet.  Bei  zweien  derselben,  die 
ich  viele  Jahre  hindurch  verfolgt  habe,  handelte  es  sich  an  beiden  Augen 
um  weit  gediehene  präretinale  und  retinale  Bindegewebsbildung  in 
Folge  oft  rezidivierender  Glaskörperblutungen. 

Den  einen  Fall,  bei  einem  25jährigen  Mädchen  (Gertrud  K.),  habe  ich 
schon  in  der  1 .  Auflage  dieses  Handbuchs  mitgeteilt  und  abgebildet  und  oben 
§  288  wegen  des  nicht  sicher  nachweisbaren  Zusammenhanges  der  Blutungen 
mit  dem  Auftreten  der  Menstruation  besprochen.  Eine  Abbildung  des  ophthal- 
moskopischen Befundes  vom  rechten  Auge  findet  sich  unten  in  dem  Abschnitt 
über  die  präretinale  Bindegewebsbildung.  Zur  Zeit  der  ersten  Untersuchung  war 
der  Prozeß  an  beiden  Augen  schon  sehr  weit  gediehen  und  das  Sehvermögen 
stark  herabgesetzt.  Schon  früher,  besonders  aber  bei  einem  der  letzten  Rück- 
fälle, trat  eine  sehr  beträchtliche  Oxalurie  auf.  Der  Urin  war  spärlich,  sauer, 
trübe,  frei  von  Eiweiß  und  Zucker,  und  lieferte  ein  reichliches  Sediment,  das 
größtenteils  aus  Epithelien  und  Kalkoxalat  bestand.  Die  Oktaeder  waren  zum 
Teil  in  Schläuche  vom  Aussehen  der  Fibrinzylinder  dicht  neben  einander  einge- 
lagert. Die  Patientin  hatte  sonst  noch  anhaltende  Kopfschmerzen,  worüber  auch 
in  den  Fällen  von  Mackenzie   und  v.  Jäger  geklagt  wurde. 

Der  zweite  Fall,  den  ich  später  beobachtet  habe,  betraf  einen  21jährigen 
Mann  (Karl  Gr.),  bei  welchem  anfangs  das  Sehvermögen,  besonders  am  rechten 
Auge,  noch  leidlich  erhalten  war,  aber  durch  häufige  Nachschübe  von  Glaskörper- 
blutungen, bald  am  einen,  bald  am  anderen  Auge,  immer  wieder  getrübt  wurde. 
Am  linken  Auge  trat  bald,  durch  zunehmende  Glaskörpertrübung  und  Hinzu- 
tritt von  Katarakt,  vollständige  Erblindung  ein,  während  sich  das  rechte  Auge 
Jahre  lang  gut  erhielt.  4  Jahre  später  stellten  sich,  angeblich  nach  einer  Kon- 
tusion, wieder  neue  Anfälle  von  Glaskörperblutung  ein,  die  sich  jedoch  auch  jetzt 
immer  wieder  größtenteils  resorbierten,  so  daß  zuletzt  noch  eine  Sehschärfe 
von  ca.  0,2  erhalten  blieb.  Auch  hier  war  zeitweise,  sowohl  anfangs,  als  bei 
dem  nach  Jahren  erfolgten  Rückfälle,  Kalkoxalat  in  sehr  reichlicher  Menge  in 
dem  sonst  normalen  und  sauer  reagierenden  Urin  enthalten. 
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In  beiden  Fällen  verschwand  der  Oxalsäuregehalt  des  Urins  bei  innerlichem 
Gebrauch  von  Ac.  nitric.  und  Ac.  hydrochlor.  äa  im  Verlauf  einiger  Wochen  und 
blieb  auch  längere  Zeit  hindurch  fort,  vermutlich  in  Folge  des  verstärkten  Säure- 
gehalts des  Urins,  wurde  aber,  wie  soeben  bemerkt,  bei  späteren  Rückfällen  der 
Glaskörperblutung  aufs  neue  konstatiert.  Einen  merklichen  Einfluß  dieser  Medi- 
kation auf  den  Verlauf  des  Augenleidens  konnte  ich  nicht  konstatieren;  die  ein- 
tretenden Besserungen  kamen  ebenso  während  andersartiger  Behandlung  vor, 
und  weitere  Rückfälle  von  Glaskörperblutung  wurden  durch  den  Säuregebrauch 
nicht  verhütet. 

Der  dritte  Fall  betraf  einen  3  4jährigen  Mann  mit  ausgesprochener  Cho- 
rioiditis disseminata,  Netzhautblutungen  und  zahlreichen  flockig-membranösen  Glas- 
körpertrübungen, wohl  hämorrhagischen  Ursprungs,  am  einen  Auge,  während  am 
anderen  sich  nur  alte  Hornhautflecke  fanden.  Derselbe  hatte  vor  4  und  vor 
2  Jahren  an  rheumatischer  Polyarthritis  gelitten.  Die  Sehschärfe  war  nicht 
erheblich  herabgesetzt  und  kam  bei  Gebrauch  von  Natr.  salicyl.  bald  wieder 
zur  Norm  zurück.  Der  Urin  war  stark  sauer,  frei  von  Eiweiß  und  Zucker  und 
enthielt  im  Sediment  eine  reichliche  Menge  von  Kalkoxalat,  das  aber  bei  einge- 
tretener Besserung  des  Sehvermögens  I  4  Tage  später  nicht  mehr  gefunden  wurde. 
2  Jahre  später  Rückfall  der  Glaskörpertrübungen  und  leichte  Iritis,  durch  Natr. 
salic.   wieder  rasch  gebessei't;   über  Oxalurie  fehlt  leider  eine  Notiz. 

Während  dieser  Fall  mit  den  vorhergehenden  wohl  noch  einigermaßen  ver- 
wandt ist,  scheint  der  folgende  etwas  anderer  Art  zu  sein.  Es  handelte  sich 
um  einen  54jährigen  Landmann  mit  einer  hämorr hagisch-degenerativen 
Netzhautaffektion,  die  besonders  am  einen  Auge  auftrat.  Es  fand  sich  hier 
eine  Gruppe  glänzend  weißer  Flecke  mit  hämorrhagischem  Hof,  die  nur  einen 
sektorenförmigen  Bezirk  des  Augengrundes  einnahm,  während  am  anderen  Auge 
außer  einer  schichtstarartigen  Linsentrübung,  deren  Entstehungszeit  nicht  sicher 
zu  ermitteln  war,  nur  einige  kleine  weiße  Herde  an  der  Makula  zu  finden  waren. 
R.  S  ca.  0,4,  kleines  Skotom  unterhalb  des  Fixierpunktes  und  scharf  begrenzte 
sektorenförmige  Gesichtsfeldbeschränkung  temporal  oben.  L.  Finger  in  5  m 
gezählt.  Der  Urin  war  immer  frei  von  Eiweiß,  enthielt  aber  eine  Zeit  lang  ge- 
ringe Mengen  von  Zucker,  später  gab  er  voluminöse  Ausscheidungen  von  Uraten 
mit  zahlreichen  Oktaedern  von  Kalkoxalat.  Eine  leichte  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels  war  vorhanden.  Bei  Gebrauch  von  Karlsbader  Wasser  resor- 
bierten sich  die  Netzhautveränderungen  allmählich,  und  die  Sehschärfe  hob  sich 
bis  fast  zur  Norm.  Die  Besserung  hatte  sich  nach  3  4  Jahren  noch  erhalten, 
doch  waren  die  Netzhautveränderungen  noch  nicht  ganz  zurückgegangen.  Der 
Fall  ist  wohl  als  leichter  Diabetes  aufzufassen,  bei  welchem  bekanntlich  auch 
sonst  zuweilen,  sowohl  bei  geringem  als  starkem  Zuckergehalt,  reichliche  Mengen 
von  Kalkoxalat  im   Urin  vorkommen. 

Von  1 2  Fällen  sind  also  6  mit  mehr  oder  minder  großer  Wahrschein- 
lichkeit zu  den  juvenilen  Netzhaut-  und  Glaskürperblutungen  oder 
deren  Ausgängen  zu  rechnen;  zwei  können  als  mit  denselben  ver- 
wandte Affektionen  aufgefaßt  werden,  während  die  übrigen  mehr  Formen 
von  retinaler  oder  chorioretinaler  Degeneration  darstellen,  wie 
sie  zuweilen  bei  Nephritis  und  bei  Diabetes  vorkommen.  Wie 
man  sieht,  geben  aber  diese  Beobachtungen  über  die  Frage,  welche  Bedeu- 
tung der  Oxalurie  zukommt,  noch  keinen  bestimmten  Aufschluß. 
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Ebenso  wenig  kann  man  sich  mit  Bestimmtheit  über  den  Nutzen  der 
Behandlung  mit  Aq.  regia  für  das  Sehvermögen  aussprechen.  Ich  konnte 
zwar  Mackenzies  Angaben  über  das  allmähliche  Verschwinden  des  Kalk- 
oxalates  aus  dem  Urin  bestätigen,  kam  aber  zu  keiner  bestimmten  Über- 
zeugung, ob  dadurch  auch  der  Netzhautprozeß  günstig  beeinflußt  wird,  und 
ob  die  Besserungen,  die  auch  ich  gesehen  habe,  nicht  einfach  auf  die,  auch 
spontan  und  oft  ebenso  rasch,  eintretende  Resorption  der  Blutungen  zu 
beziehen  waren.  Dieselbe  Möglichkeit  scheint  mir  auch  bei  den  Fällen  von 
Mackenzie,  so  überzeugend  sich  deren  Mitteilung  liest,  nicht  ganz  ausge- 
schlossen. Auch  über  den  Nutzen  der  Behandlung  der  juvenilen  Blutungen 
mit  anderen  Säuren  liegen,  wie  §  294  berichtet  wurde,  keine  recht  über- 
zeugenden Angaben  vor,  so  daß  weitere  Erfahrungen  abzuwarten  sind. 
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IX.  Entzündungs-  und  Degenerationsprozesse  der  Netzhaut 
unbekannten  Ursprungs. 

Übersicht. 

§  508.  Abgesehen  davon,  daß  nicht  selten  in  Fällen  der  bisher  be- 
sprochenen entzündlichen  und  degenerativen  Erkrankungen  der  Netzhaut  die 
Zugehörigkeit  zu  der  betreffenden  Affektion  wegen  Mangel  charakteristischer 
Merkmale  nicht  oder  nicht  sicher  nachweisbar  ist,  kommt  eine  Reihe  wei- 
terer Erkrankungsformen  dieser  Art  vor,  welche  sich  als  rein  örtliche  Leiden 
darstellen  und  bei  welchen  weder  in  einer  ektogenen  oder  endogenen  In- 
fektion, noch  in  einer  sonstigen  Körpererkrankung  eine  Ursache  zu  finden  ist. 

Bei  manchen  derselben  ist  es  wohl  möglich,  zum  Teil  sogar  sehr  wahr- 
scheinlich, daß  dieselben  Krankheitsursachen,  welche  den  bisher  besprochenen 
Affektionen  zu  Grunde  liegen,  auch  hier  eine  Rolle  spielen,  doch  muß  der 
Nachweis  dafür  der  Zukunft  überlassen  werden. 

Es  gehören  hierher  auch  gewisse  sekundäre  Entzündungen  der  Netz- 
haut, die  von  Affektionen  des  vorderen  Bulbusabschnittes  angeregt  oder  fort- 
geleitet sind,  und  von  denen  die  traumatischen  Ursprungs  bereits  in  einem 
früheren  Abschnitt  besprochen  wurden,  die  aber  auch  hier  zu  berücksich- 
tigen sind,  weil  es  sich  auch  oft  um  Prozesse  nicht-traumatischer  Entstehung 
handelt,  bei  denen  die  Ursache  oft  noch  dunkel  und  die  Art  des  Zusammen- 
hangs mit  der  primären  AffVktion  nicht  hinreichend  aufgeklärt  ist. 

Bei  gewissen  Erkrankungen  anderer  Art  spielen  hereditäre  Einflüsse 
eine  sehr  wichtige  Rolle,  bei  denen  es  sich  aber  nicht  um  eine  intrauterine 
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Infektion  des  Fötus,  sondern  um  eine  wirkliche  Vererbung  handelt.  Es 
geht  aber  nicht  an,  die  Heredität  schlechthin  als  Ursache  dieser  Krank- 
heiten hinzustellen,  zumal  sie  nur  in  einem  gewissen  Prozentsatz  der  Fälle 
im  Spiele  ist.  Die  eigentliche  Ursache  dieser  Affektionen  bleibt  uns  unbe- 
kannt, und  die  Heredität  gibt  nur  das  Mittel  ab,  durch  welches  die  unbe- 
kannte Ursache  übertragen  wird. 

Dunkel  ist  bekanntlich  auch  noch  die  Entstehung  der  sympathischen 
Ophthalmie,  bei  welcher  auch  die  Netzhaut  durch  eine  bestimmte,  hier  zu 
berücksichtigende  Erkrankungsform  vertreten  ist.  Dieselbe  kann  hier  ge- 
schildert werden,  ohne  daß  es  nötig  ist,  auf  die  Hypothesen  über  das  Zu- 
standekommen der  sympathischen  Ophthalmie  im  allgemeinen  näher  einzu- 
gehen. Es  kann  davon  um  so  mehr  abgesehen  werden,  als  seit  der  Be- 
arbeitung dieses  Gegenstandes  durch  0.  Schirmer  (1905)  in  der  2.  Auflage 
dieses  Handbuchs  (VI.  Band,  2.  Abt.)  keine  der  darüber  aufgestellten  Theorien 
sicher  bewiesen  worden  ist. 

1.  Die  diffuse  chronische  Retinitis. 

Allgemeines. 

§  509.  Die  diffuse  chronische  Retinitis  ist  in  ihrem  klinischen  Auf- 
treten charakterisiert  durch  in  der  Regel  geringe  oder  mäßige  Hyperämie, 
diffuse,  leicht  radiärstreifige  Trübung,  die  von  der  Papille  sich  mehr  oder 
minder  weit  in  die  Netzhaut  hinein  erstreckt  und  allmählich  verliert. 

Blutungen  oder  umschriebene  Degenerationsherde  der  Netzhaut  treten 
nur  ausnahmsweise  auf.  Die  Sehstörung  ist  meistens  nicht  sehr  hochgradig 
und  in  der  Regel  nicht  mit  Einschränkung  der  Gesichtsfeldperipherie,  etwas 
öfter  mit  Unterbrechungen  des  Gesichtsfeldes,  Skotomen  von  verschiedener 
Lage  und  Form,  gewöhnlich  auch  nicht  mit  Störung  des  Farbensinnes  ver- 
bunden. Der  Verlauf  ist  meist  langwierig  und  oft  durch  Rückfälle  unter- 
brochen. Die  geschilderten  Veränderungen  können  als  solche  unbestimmt 
lange  fortbestehen  oder  gehen  in  Heilung  über.  Oft  treten  später  Ver- 
änderungen des  Pigmentepithels  hinzu,  die  besonders  bei  Rückgang  der 
Netzhauttrübung  deutlich  werden  und  auf  eine  Komplikation  mit  Chorioi- 
ditis hinweisen.  Die  Chorioiditis  kann  auch  schon  anfangs  vorhanden  ge- 
wesen, aber  latent  geblieben  sein,  so  lange  das  Pigmentepithel  intakt  war. 
Auch  Komplikation  mit  ausgesprochener  Chorioiditis  verschiedener  Form, 
meist  mit  multiplen  Herden,  ist  sehr  häufig,  und  es  ist  möglich,  daß  diese 
Affektion  regelmäßig  von  einer  Chorioiditis  abhängt. 

Die  diffuse  chronische  Retinitis  tritt  als    primäre   Erkrankung    bei 

weitem  am  häufigsten  bei  der  sekundären  Syphilis  auf  und  wurde  dort 

§§  357fE)    eingehend  geschildert;    wir  haben    es   daher   hier   nur   mit  den 

Fällen  nicht-syphilitischen  Ursprungs  zu  tun.    Jeder  Fall  von  pri- 
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märer  diffuser  Retinitis  ist,  wie  schon  §  358  betont  wurde,  auf  syphi- 
litischen Ursprung  dringend  verdächtig.  Die  pathologisch-anatomischen  Ver- 
änderungen in  dem  Stadium  der  diffusen  Retinitis  sind  durch  direkte  Unter- 
suchungen noch  kaum  bekannt. 

Sekundäre  diffuse  Retinitis. 

§  510.  Anders  verhält  es  sich  mit  derjenigen  Art  der  diffusen  chroni- 
schen Retinitis,  welche  recht  häufig  zu  tief  eingreifenden  und  protrahierten 
nicht-eitrigen  Entzündungsprozessen  im  vorderen  Teil  des  Auges,  sowohl 
traumatischen  als  spontanen  Ursprungs  hinzutritt,  und  daher  als  sekun- 
däre diffuse  Retinitis  bezeichnet  werden  kann.  Sie  kommt  sowohl  bei 
den  zu  Herabsetzung  des  Augendruckes  und  Ausgang  in  Phthitis  bulbi  füh- 
renden, als  bei  glaukomatösen  und  Ektasierungsprozessen  vor.  Die  Not- 
wendigkeit, ein  solches  Auge  zu  enukleieren,  sei  es  wegen  Besorgnis  sympathi- 
scher Erkrankung  des  anderen,  sei  es  zur  Beseitigung  von  Schmerzen,  gibt 
oft  Gelegenheit  zur  anatomischen  Untersuchung,  während  man  wegen  der 
Veränderungen  im  vorderen  Bulbusabschnitt,  Vorhandensein  von  Pupillar- 
exsudaten,  Linsen-  und  Glaskörpertrübung,  seltener  zur  ophthalmoskopischen 
Untersuchung  kommt. 

Von  einer  gewissen  Form  dieser  Entzündung,  welche  als  Papillitis  mit 
beträchtlicher  seröser  Schwellung  der  Papille  auftritt,  war  schon  oben 
(§§  304 — 305)  bei  den  durch  abgeschwächte  Wirkung  eitererregender  Mikro- 
bien  hervorgerufenen  Affektionen  der  Netzhaut  die  Rede.  Es  wurde  dort 
schon  bemerkt,  daß  es  durch  dieselbe  Ursache  oft  auch  zur  Entstehung 
einer  diffusen  Retinitis  ohne  auffallende  Prominenz  der  Papille  kommt  und 
daß  Retinalaffektionen  gleicher  Art  auch  bei  spontanen  Entzündungen  von 
nicht-eitrigem  Charakter  im  vorderen  Teil  des  Uvealtraktus  vorkommen? 
welche  hierher  zu  rechnen  sind,  weil  oft  weder  eine  bestimmte  Ursache; 
noch   Merkmale    einer   spezifischen   Natur   der  Affektion    nachweisbar   sind. 

Diese  Retinitis  stellt  somit  nur  eine  Teilerscheinung  einer  chronischen 
Endophthalmitis  dar.  Sie  ist  als  solche  nicht  von  erheblicher  praktischer 
Bedeutung,  weil  ihre  leichteren  Grade,  bei  welchen  die  Medien  noch  leid- 
lich durchgängig  sind,  nur  wenig  Sehstörung  machen,  und  weil  im  wei- 
teren Verlauf,  abgesehen  von  stärkerer  Medientrübung,  regelmäßig  noch 
andere  Veränderungen  der  Netzhaut  oder  des  Sehnerven,  Netzhautablösung 
oder  Druckexkavation  hinzutreten,  von  denen  vorzugsweise  der  Eintritt  de- 
finitiver Erblindung  abhängt. 

Der  Prozeß  ergreift  zunächst  die  inneren  Netzhautschichten,  während 
die  mittleren  und  äußeren  sich  zuerst  nur  wenig  und  auch  später  mehr 
nur  sekundär  beteiligen;  doch  kann  die  Stäbchenschicht  schon  sehr  bald 
durch  Auftreten  von  seröser  Exsudation  erheblich  geschädigt  werden.  Wie 
schon    früher    berichtet,    sind  hier    Papille    und   Nervenfaserschicht   durch 
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entzündliches  Ödem  verdickt  und  der  Anfang  der  Retina  gewöhnlich  etwas 
vom  Sehnervenrand  abgedrängt;  doch  ist  die  Papille  meistens  nicht  auf- 
fallend über  die  umgebende  Retina  prominent,  wie  dies  in  einzelnen  oben 
besprochenen  Fällen  vorkommt.  Zellige  Infiltration  tritt  vorzugsweise  längs 
den  Gefäßen  auf,  zuweilen  auch  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut.  Das 
Netzhautgewebe  ist  gelockert,  von  kleinen  und  später  größeren  Lücken 
durchsetzt;  dabei  kommt  es  allmählich  auch  zu  Schwund  der  nervösen  Ele- 
mente. Die  Veränderungen  der  Stäbchenschicht  sind  größtenteils  gleicher 
Art,  wie  sie  oben  bei  der  ektogenen  eitrigen  Retinitis  geschildert  wurden. 
Es  treten  zahlreiche  kleine  Flüssigkeitstropfen  in  derselben  auf,  zunächst 
im  Bereich  der  Innenglieder,  später  in  ihrer  ganzen  Dicke,  wodurch  die 
Elemente  zu  Büscheln  zusammengedrängt,  schief  gestellt  und  deformiert 
werden,  und  die  mehr  oder  minder  stark  verdickte  Schicht  eine  netzförmige 
Beschaffenheit  erhält. 

Bei  Vorhandensein  von  etwas  reichlicherer  subretinaler  Flüssigkeit  wer- 
den die  Stäbchen  zuweilen  erheblich  verlängert;  sie  können  bis  zum  Drei- 
fachen ihrer  normalen  Länge  erreichen  und  sind  zuweilen  auch  seitlich 
umgebogen,  so  daß  sie  sich  über  die  benachbarten  Teile  der  Schicht  hin- 
überlegen. 

Es  handelt  sich  hier  wohl  um  die  Folgen  einer  Dehnung,  wie 
auch  daraus  hervorgeht,  daß  die  Stäbchen  und  Zapfen,  entsprechend  ihrer 
Verlängerung,  verdünnt  und  zuweilen  haarfein  ausgezogen  sind,  so  daß  die 
Streifung  kaum  mehr  zu  erkennen  ist.  Die  Innenglieder  sind  mitunter  zu 
einem  langen  feinen  Fortsatz  ausgezogen,  mit  dem  sie  eben  noch  an  der 
Limitans  externa  festhängen;  auch  sind  die  inneren  Enden  zuweilen  kolbig 
angeschwollen  oder  die  Elemente  sonst  in  verschiedener  Weise  deformiert. 
Die  Möglichkeit  einer  Dehnung  ergibt  sich  daraus,  daß  die  Stäbchen  schon 
in  der  Norm  an  beiden  Enden  befestigt  sind  und  am  äußeren  Ende,  wo 
sie  zwischen  den  Fortsätzen  des  Pigmentepithels  feststecken,  oft  noch  durch 
eine  Fibrinschicht  demselben  inniger  anhaften,  so  daß  sie  durch  die  zwi- 
schen sie  ausgeschiedene  Flüssigkeit  ausgezogen  werden.  Zuweilen  sind  sie 
von  beiden  Seiten  her  nach  einer  in  der  Mitte  gelegenen  Stelle  hin  ge- 
spannt, wo  sie  an  einem  Fibringerinnsel  festhaften.  Die  Stäbchenschicht 
ist  in  solchen  Fällen  regelmäßig  durch  eine  dünne  Flüssigkeitsschicht  im 
Zusammenhang,  nicht  nur  vom  Pigmentepithel,  sondern  oft  auch  strecken- 
weise von  der  Limitans  externa,  abgehoben  und  stark  gefaltet.  Dieselbe 
Veränderung  kommt  auch  in  manchen  Fällen  von  ausgesprochener  Netz- 
hautablösung vor,  unter  anderem  bei  der  durch  die  Retinitis  albuminurica 
hervorgerufenen  Form  derselben,  und  gibt  hier  in  Folge  der  starken  Fal- 
tung der  äußeren  Netzhautschichten  zu  sehr  eigentümlichen  Bildern  Ver- 
anlassung, s.  auch  S.  881 ;  ich  komme  darauf  bei  Besprechung  der  Netz- 
hautablüsung,  unter  Beifügung  einer  Abbildung,  zurück. 
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Es  ist  sehr  auffallend,  daß  die  so  zarte  und  leicht  veränderliche  Stäb- 
chenschicht hier  verhältnismäßig  so  gut  erhalten  bleibt  und  dem  Einfluß 
der  Dehnung  bis  zu  diesem  Grade  widersteht. 

Die  in  Rede  stehende  Veränderung  wurde,  wie  es  scheint,  zuerst  von 
Nettleship  (1873)  eingehender  beschrieben  bei  einer  Anzahl  von  Augen,  die 
wegen  spontaner  Entzündungen  im  vorderen  Bulbusabschnitt  enukleiert  worden 
waren,  und  später  auch  von  Nordenson  (1887),  bei  einem  Auge  mit  Netzhaut- 
ablösung in  Folge  von  Retinitis  albuminurica,  geschildert  und  abgebildet.  Sie 
wurde  von  mir  in  der  1.  Auflage  dieses  Handbuchs  (1877),  zum  Teil  auf  Grund 
von  eigenen  Beobachtungen,  als  »eigentümliche  Hypertrophie  der  Stäbchenschicht« 
bezeichnet.  Ich  hatte  damals  den  Eindruck,  als  ob  die  Stäbchen  und  Zapfen 
durch  Auswachsen  so  stark  verlängert  wären,  muß  aber  nach  neueren  Unter- 
suchungen, wie  schon  bemerkt,  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  annehmen,  daß 
es  sich  um  Folge  der  Dehnung  durch  Flüssigkeitserguß  handelt. 

Zuweilen  bleiben  auch  veränderte  Pigmentepithelzellen  oder  pigment- 
arme Abkömmlinge  derselben  an  der  abgehobenen  Stäbchenschicht  haften, 
oder  sind  in  die  subretinale  Flüssigkeitsschicht  eingestreut. 

Nach  einiger  Zeit  kommt  es  zu  einer  Hyperplasie  des  Stütz- 
gewebes, die  zunächst  besonders  an  dem  Gliagerüst  der  Papille  und  an 
den  MüLLERSchen  Fasern  hervortritt.  Die  Nervenfaserschicht  wird  in  reich- 
licherer Menge  von  kräftig  hervortretenden  Bündeln  der  Stützfasern  durch- 
zogen, die  nach  der  Limitans  interna  divergieren  und  ein  zierliches  Netz- 
werk bilden.  Auch  ziehen  Gliazellen  mit  ovalen  Kernen  und  langen  feinen, 
zum  Teil  auch  verästelten  Ausläufern  mehr  in  horizontaler  Richtung  und 
dem  Verlauf  der  Nervenfasern  entlang.  Das  feine  Netzwerk  der  äußeren 
und  inneren  plexiformen  Schichten  tritt  viel  deutlicher  hervor;  auch  in  den 
Körnerschichten  kommt  es  mit  der  Zeit  zu  einer  Wucherung  des  Stütz- 
gewebes; selbst  die  Stäbchenschicht  wird  mitunter  in  ein  dichtes  Gliagewebe 
umgewandelt.  Dabei  erfolgt  ein  entsprechender  Grad  von  Schwund  der  spezi- 
fischen Elemente,  bei  welchem  sich  schwer  entscheiden  läßt,  wie  weit  er 
primär  oder  als  Folge  des  anfänglichen  Odems  und  der  späteren  Gliawuche- 
rung  zu  betrachten  ist.  Dieser  Zustand,  bei  welchem  die  mehr  oder  min- 
der weit  geschwundenen  nervösen  Elemente  durch  Wucherung  des  Stütz- 
gewebes substituiert  werden,  pflegt  als  Gliosis  der  Netzhaut  bezeichnet 
zu  werden. 

An  der  Oberfläche  der  Papille  und  Nervenfaserschicht  tritt  zuweilen 
eine  dünne  Schicht  von  neugebildetem,  faserigem  Gewebe  mit  Gefäßneubil- 
dung auf,  in  die  man  auch  große  protoplasmareiche  Zellen  eingelagert  findet 
und  die  weiterhin  in  eine  zarte  membranüse  Auflagerung  der  Limitans 
interna  übergehen  kann. 

Nicht  selten  erstreckt  sich  die  Wucherung  der  Stützfasern  auch  nach 
innen  über  die  Limitans  interna  hinaus.  Diese  wird  von  den  aus- 
wachsenden Radiärfasern  durchbrochen,  welche  durch  gegenseitige  Verbin- 
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düngen  zierliche  Arkaden  auf  derselben  bilden,  so  daß  die  Innenfläche  der 
Netzhaut  von  einer  Schicht  von  neugebildetem  Gliagewebe  überdeckt  wird. 
(Vgl.  Fig.  474.)    Gewöhnlich  erreicht  dieselbe  höchstens  die  Dicke  der  Faser- 
schicht,   zuweilen   aber   die   der   ganzen   Retina 
g'       "  und  darüber;  meistens  ist  die  Auflagerung  um- 

_^_^^^^^^^^^    schrieben   und  wenig   ausgedehnt,  seltener  über 
jw?y-    größere  Strecken  der  Netzhaut  verbreitet.    Tritt 
'-_■!;!■  Ig    die  Wucherung  ganz  umschrieben  auf,  so  kommt 

v    :  ./^  .^  ,    es    auch   zur  Entstehung   kleiner  Auswüchse  an 

|H    der  Innenfläche  der  Netzhaut,  die  entweder  flach 
iä&Jj    oder  gestielt  aufsitzen,   und   in  welche  zuweilen 
auch    Gefäße    eingehen.      Sie   sind   bald    zellen- 
i,    reich,  bald  bestehen  sie  nur  aus  retikulärem  Ge- 
webe mit  Kernen  an  den  Knotenpunkten.     Mit- 
unter  kommen  im  weiteren  Verlauf  auch  stärkere 
a^ssäsc« ^&a3^53s^^3s^3^2-«    Veränderungen    der    äußeren    Netzhautschichten 

hinzu,  Wucherung  und  starke  Faltung  der  äußeren 
Kürnerschicht,  Auswachsen  der  Stützfasern  über  die  Außenfläche  der  Netzhaut 
mit  umschriebenem  Schwund  von  Elementen  der  Stäbchen-  und  äußeren 
Kürnerschicht,  Desquamation,  Wucherung  und  Zerfall  von  Pigmentepithelien 
und  Einwanderung  derselben  in  die  Netzhaut,  wie  sie  bei  der  Retinitis  der 
äußeren  Schichten  und  Chorioretinitis  vorkommen  und  dort  beschrieben 
werden. 


Literatur  zu  §§509 — 510. 

1S73.    Nettleship,  Curators  path.  Report.     Ophth.  Hosp.  Rep.  VII,  4.  p.  580. 
1887.    Nordenson.  Die  Netzhautablösung.     Wiesbaden.     S.  153 — 154. 


Sympathische  Retinitis. 
i?  511.  Auch  die  sympathische  Affektion  gibt  zur  Entstehung  einer 
Form  von  diffuser  Retinitis  oder  Papilloretinitis  Veranlassung,  welche 
in  den  typischen  Fällen  durch  das  Fehlen  von  Iridozyklitis  eine  gewisse 
Ähnlichkeit  mit  dem  Rüde  der  syphilitischen  Retinitis  hat,  und  vielleicht 
auch  wie  diese  von  einer  latenten,  klinisch  nicht  nachweisbaren  Chorioiditis 
abhängt.  Wegen  ihrer  Entstehungsweise,  durch  eine  schwere,  meist  trau- 
matische Erkrankung  des  erstaffizierten  Auges,  ist  sie  als  solche  gewöhn- 
lich leicht  zu  erkennen  und  mit  der  Retinitis  syphilitischen  Ursprungs  in 
keiner  Weise  zu  verwechseln.  Sie  bedarf  einer  gesonderten  Retrachtung, 
weil  sie  sich  oft,  im  Gegensatz  zu  der  sympathischen  Iridozyklitis  und 
Iridochorioiditis,  durch  ihren  auffallend  milden  Verlauf  und  ihre  weitgehende, 
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oft  sogar  vollständige  Rückbildungsfähigkeit  auszeichnet,  weshalb  sie 
0.  Schirmer  (1005)  von  der  ersteren  prinzipiell  abgetrennt  und  ihr  eine  be- 
sondere Art  der  Entstehung  zugeschrieben  hat.  Doch  kommen  zuweilen 
auch  ähnliche,  mit  Iridozyklitis  kombinierte  Formen  der  sympathischen  Re- 
tinitis vor,  deren  ophthalmoskopisches  Rild,  wenn  die  anfangs  vorhan- 
dene Medientrübung  zurückgegangen  oder  geringen  Grades  ist,  ganz  klar 
hervortritt.  Es  ist  sogar  nicht  ausgeschlossen,  daß  eine  derartige  Retinitis 
regelmäßig  vorhanden,  aber  wegen  der  Medientrübung  gewöhnlich  nicht 
nachweisbar  ist.  Es  ist  daher  zu  untersuchen,  ob  die  unkomplizierte  Form 
der  sympathischen  Retinitis  von  der  mit  anderweitigen  sympathischen  Affek- 
tionen kombinierten  wirklich  streng  zu  trennen  ist. 

Von  der  syphilitischen  Retinitis  unterscheidet  sich  die  sympathische 
oft  durch  einen  höheren  Grad  von  Hyperämie  der  Netzhaut,  durch  stär- 
kere Rötung  der  Papille  und  auch  durch  eine  im  Vergleich  mit  den  meisten 
Fällen  der  ersteren  stärkere  Trübung  der  Papillengrenze.  Zuweilen  sind 
auch  kleine  Rlutungen  beobachtet.  Reiden  gemeinsam  ist  der  meist  geringe 
Grad  der  Sehstürung;  die  Sehschärfe  kann  sich,  selbst  in  ausgesprochenen 
Fällen,  Monate  lang  auf  l/2 — Vs  erhalten,  und  nimmt  auch  dann  zuweilen 
erst  bei  einem  Rückfalle  der  Iridozyklitis  in  Folge  der  stärkeren  Medien- 
trübung ab.  Wenn  erheblichere  Amblyopie  vorhanden  war,  fand  v.  Grabfe 
(1866)  auch  bedeutenden  Torpor  der  Netzhaut  und  Undeutlichkeit  des  ex- 
zentrischen Sehens;  sonst  wurde  das  Gesichtsfeld  wiederholt  normal  gefunden. 
Der  Verlauf  ist  im  allgemeinen  sehr  chronisch;  in  mit  Iridozyklitis  kom- 
plizierten Fällen  kann  Hyperämie  und  mäßige  Amblyopie  Jahre  lang  fort- 
dauern.    Oft  bestehen  heftige,  meist  halbseitige  Kopfschmerzen. 

Die  Fälle,  welche  sich  klinisch  als  unkompliziert  darstellen,  sind, 
wie  Schirmbr  hervorhebt,  recht  selten.  Derselbe  stellt  17  Fälle  zusammen, 
die  er  für  sicher  hält,  von  denen  aber  mehrere  nur  sehr  kurz  mitgeteilt 
sind  oder  ihm  nur  im  Referat  vorlagen.  Er  betont,  daß  in  diesen  Fällen 
die  Besserung,  auch  nach  länger  dauernder  erfolgloser  Behandlung  anderer 
Art,  sofort  nach  der  Enukleation  des  anderen  Auges  einsetzte  und  zur 
Wiederherstellung  normalen  oder  fast  normalen  Befundes  weiterschritt.; 
dieser  Ausgang  erfolgte  auch  wiederholt  bei  Verzicht  auf  jede  sonstige 
Behandlung.  Auch  wurde  in  solchen  Fällen  noch  niemals  ein  Ausbruch 
der  sympathischen  Affektion  erst  nach  der  Enukleation  beobachtet,  was 
übrigens  bei  der  Seltenheit  der  beiderlei  Vorkommnisse  nicht  so  auffallend  ist. 

Wegen  der  prompten  Wirkung  der  Enukleation  ist  Schirmer  der  An- 
sicht, daß  die  Erkrankung  nicht  auf  einem  Eindringen  von  Mikroorganismen 
in  das  zweite  Auge  beruhen  könne,  und  daß  es  sich  nur  um  die  Wirkung 
ihrer  Toxine  handle,  die  auf  irgend  einem  Wege  in  das  zweite  Auge  ge- 
langen. Bei  dieser  Annahme  würde  es  sich  also  um  eine  von  der  gewöhn- 
lichen sympathischen  Ophthalmie  wesentlich  verschiedene  Erkrankung  handeln. 
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Indessen  scheint  mir  doch  aus  dem  Mangel  von  nachweisbaren  chorioi- 
ditischen Veränderungen  das  wirkliche  Fehlen  derselben  keineswegs  mit 
Sicherheit  hervorzugehen.  Daß  solche  dabei  nicht  ausgeschlossen  sind, 
geht  aus  einem,  allerdings  etwas  ungewöhnlichen  Falle  mit  Sektionsbefund 
von  0.  Becker  (1881)  mit  Bestimmtheit  hervor. 

In  demselben  war  es  in  Folge  einer  Peitschenverletzung  nach  ä1/^  Tagen 
zu  Panophthalmitis  und  schon  nach  \  0  Tagen  zu  Papilloretinitis  des  anderen 
Auges  gekommen,  außerdem  zu  Tetanus,  der  am  14.  Tage  zum  Tode  führte. 
Von  Chorioiditis  war  im  Leben  nichts  nachweisbar;  bei  der  anatomischen  Unter- 
suchung fand  sich  aber  am  sympathisch  erkrankten  Auge  bei  ausgesprochener 
Papilloretinitis  die  ganze  nasale  Hälfte  der  Ghorioidea  stark  hyperämisch  und 
durch  entzündliche  Infiltration  um  mehr  als   das  Dreifache   verdickt. 

Schirmer  glaubt  eine  Chorioiditis  ausschließen  zu  können,  wenn  nach 
abgelaufener  Retinitis  Ghorioidalveränderungen  fehlen  und  vorher  niemals 
eine  Glaskörpertrübung  zu  konstatieren  war.  Indessen  hängt  dies  doch 
ganz  von  einer  frühzeitigen  Rückbildung  der  Chorioiditis  ab,  und  da  die 
Entzündung  zunächst  im  Stroma  verläuft  und  das  Pigmentepithel  erst  später 
hereinzieht,  so  erscheint  es  wohl  möglich,  daß  sie  bei  günstigem  Verlauf 
bis  zum  Ende  des  Prozesses  latent  bleiben  kann. 

Es  ist  aber  Tatsache,  daß  auch  mit  Affektionen  des  Uvealtraktus  ein- 
hergehende Fälle  keineswegs  immer  einen  ungünstigen  Ausgang  nehmen, 
daß  vielmehr  auch  bei  diesen  zuweilen  nach  Entfernung  des  ersterkrankten 
Auges  vollständige  oder  nahezu  vollständige  Heilung  eintritt. 

Es  kommt  dies  hie  und  da  vor  in  Fällen,  welche  mit  mehr  oder 
minder  schwerer,  selbst  hochgradiger  adhäsiver  Iritis  und  mit  Glaskörper- 
trübungen einhergehen,  aber  auch  bei  leichterer,  mit  Papilloretinitis  kom- 
plizierter Iridozyklitis,  in  Fällen,  wo  zuweilen  später,  nach  Ablauf  dieser 
Prozesse  oder  auch  ohne  vorhergegangene  Papilloretinitis,  disseminierte  Cho- 
rioidalveränderungen  hervortreten.  Solche  gutartig  verlaufende  Fälle  sind 
von  jeher  ab  und  zu  beobachtet  worden;  ein  günstiger  Ausgang  kann,  wie 
Fälle  v.  Graefes  (1866)  und  von  Worrell  (1895)  zeigen,  ausnahmsweise 
selbst  vorkommen,  wenn  die  Enukleation  des  ersterkrankten  Auges  unter- 
blieben ist.  Auf  das  Vorkommen  disseminierter  Ghorioidalveränderungen  im 
späteren  Stadium  hat  besonders  Haab  (1897)  auf  Grund  einer  Reihe  von 
eigenen  Fällen  aufmerksam  gemacht  und  hervorgehoben,  daß  man  diese 
Veränderungen  nur  in  günstig  verlaufenden  Fällen  zur  Beobachtung  be- 
kommt, weil  sonst  die  Medientrübung  ihre  Wahrnehmung  verhindert.  In  zwei 
Fällen  von  Haab,  wo  es  auch  zum  Auftreten  von  Papilloretinitis  gekommen 
war,  wurde  das  Sehvermögen  durch  Behandlung  so  gut  wie  vollständig 
wiederhergestellt. 

Eversbusch  hat  schon  1882  einen  Fall  von  ausgesprochener  sympathischer 
Papilloretinitis  mitgeteilt,   welche  mit  multiplen  chorioiditischen  Herdchen  zwischen 
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Papille  und  Äquator  kompliziert  war,  mit  ziemlich  geringer  Sehstörung  (S  6/16 
bis  6/i2)>  m  welchem  nach  der  Enukleation  im  Verlauf  einiger  Wochen  die  Ver- 
änderungen  bis   auf  Reste  der  chorioidalen   Herde  zurückgingen. 

Audi  Dalen  hat  (1904)  drei  mit  leichter  Iritis  komplizierte  Fälle  von  Pa- 
pilloretinitis  berichtet,  bei  welchen  später  multiple  chorioiditische  Herde  zum  Vor- 
schein kamen,  und  bei  welchen  nach  der  Enukleation  bei  Behandlung  mit  Hg 
und  Natr.  salic.  Heilung  eintrat. 

Es  geht  aus  diesen  Erfahrungen  hervor,  daß  die  sympathische  Er- 
krankung auch  bei  Beteiligung  des  Uvealtraktus  in  manchen,  aller- 
dings seltenen  Fällen  einen  gutartigen  Charakter  hat  und  frühzeitig  zu  voller 
Rückbildung  kommen  kann,  so  daß  es  nicht  zu  tiefergreifenden  und  not- 
wendig progressiv  weitergehenden  Veränderungen  kommt. 

Ungewöhnlich  günstig  trotz  der  schwersten  und  drohendsten  Verände- 
rungen war  der  folgende  in  meiner  Klinik  beobachtete  Fall,  der  schon  von 
Schirmer  (dieses  Handb.  VI.  2,  S.  95)  mitgeteilt  worden  ist,  und  aus  dessen 
langer  Krankengeschichte  ich  nur  die  wichtigsten  Daten  hervorhebe: 

Es  handelte  sich  ursprünglich  um  eine  scheinbar  sehr  geringfügige  Ver- 
letzung am  unteren  Hornhautrande  bei  einem  1 9  jährigen  Arbeiter,  durch  einen 
kleinen  perforierenden  Messingsplitter,  zu  dessen  Entfernung  schon  anderwärts 
ein  vergeblicher  Versuch  gemacht  worden  war,  und  von  dem  man  annehmen 
mußte,  daß  er  im  unteren  Kammerwinkel  steckte.  Derselbe  wurde  indessen 
bei  einem  weiteren,  sehr  vorsichtigen  Eingriff  nicht  gefunden,  und  ebenso  wenig 
später  in  dem  enukleierten  Auge.  Das  letztere  war  lange  gereizt  geblieben,  und 
nach  4  Wochen  kam  es  ganz  unerwartet  zu  sympathischer  Iritis  des  anderen,  mit 
starker  Papillenschwellung,  enorm  starker  venöser  Hyperämie  und  unzweifelhaftem 
Beginn  von  Netzhautablösung.  Am  ersterkrankten  Auge  waren  trotz  starker 
Beschläge  der  Hornhaut  die  Medien  noch  klar  genug,  daß  man  gleichfalls  eine 
Ablösung  der  Netzhaut  in  deren  ganzer  unterer  Hälfte  konstatieren  konnte. 

Nach  Enukleation  des  verletzten  Auges  durch  Prof.  E.  v.  Hippel,  welcher 
mich  damals  in  meiner  Abwesenheit  vertrat,  und  bei  energischer,  hauptsächlich 
merkürieller  und  später  Salizylbehandlung  erfolgte  langsame  Besserung;  die  Netz- 
hautablösung ging  in  3 — 4  Wochen  allmählich  zurück,  Papillenschwellung  und 
Iritis  nahmen  ab,  und  das  Sehvermögen  hob  sich  entsprechend,  so  daß  nach 
i  2  Jahr  wieder  nahezu  normale  Sehschärfe  erreicht  war.  Der  Prozeß  war  jedoch 
noch  nicht  ganz  abgelaufen  und  machte  sogar  im  Verlauf  der  folgenden  Jahre 
ab  und  zu  wieder  leichte  Rückfälle,  die  aber  auf  Behandlung  stets  wieder  zurück- 
gingen. Der  Patient  blieb  arbeitsfähig  und  behielt  eine  Sehschärfe,  welche  zwi- 
schen 3/4  und  1  schwankte,  bis  zu  seinem  i  4  Jahre  später  durch  einen  schweren 
Unfall  erfolgten  Tode. 

Die  anatomische  Untersuchung  des  enukleierten  Auges  (v.  Hippel)  ergab  den 
typischen  Befund  der  sympathisierenden  Iridozyklitis  und  besonders  Chorioiditis  mit 
starker  Papillenschwellung  und  ausgedehnter  Ablösung  der  Netzbaut  durch  einen 
Erguß  von  serofibrinöser  Flüssigkeit.  Es  konnte  nach  dem  Befunde  kein  Zweifel 
sein,  daß  die  Ablösung  die  Folge  einer  chorioiditischen  Exsudation  war,  wodurch 
auch  die  Möglichkeit  ihrer  prompten  Rückbildung  verständlich  wird. 

Viel  Ähnlichkeit  mit  dem  soeben  berichteten  hat  ein  Fall  von  Schieck 
(1907),  bei  welchem  die  anfangs  aufgetretene  sympathische  Iritis  schon  in  der 
Rückbildung    und    der   Augengrund    außer  Glaskörpertrübung   normal   war,    und 
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wo  1  4  Tage  später  plötzlich  eine  hochgradige  Retinitis  auftrat,  welche  sich  bald 
über  die  ganze  Retina  ausbreitete  und  auch  hier  mit  einer  Abhebung  derselben 
kombiniert  zu  sein  schien.  Das  ersterkrankte  Auge  war  schon  früher  enukleiert 
worden.  Rei  der  Rückbildung  der  Ablösung  kamen  zahlreiche  chorioiditische 
Herde  zum  Vorschein;  die  Papille  wurde  wieder  scharf  begrenzt,  und  die  auf 
Fingerzählen  gesunkene  Sehschärfe  hob  sich  bis  0,4 — 0,5.  Der  weitere  Verlauf 
wurde  indessen  durch  Hinzutritt  von  Drucksteigerung  kompliziert,  welche  eine 
Iridektomie  nötig  machte,   so  daß  das  Endergebnis  noch  ausstand. 

Eine  vollständige  und  prompte  Rückbildung  der  Veränderungen  nach 
der  Enukleation  gibt  also  an  sich  keinen  Grund  ab,  eine  von  der  sonst 
angenommenen  vollkommen  verschiedene  Entstehungsweise  des  Prozesses 
vorauszusetzen.  Wie  bei  jeder  Erkrankung,  gibt  es  auch  hei  dieser  günstig 
verlaufende  Fälle,  und  es  liegt  auf  der  Hand,  daß  zu  diesen  vorzugsweise 
solche  gehören,  bei  welchen  der  Krankheitsprozeß  in  mehr  umschriebener 
Weise  auftritt,  bei  welchen  u.  a.  außer  der  Chorioidea  andere  Teile  des 
Uvealtraktus  entweder  gar  nicht  oder  nur  in  geringem  Grade  beteiligt  sind. 

Für  diese  Auffassung  spricht  auch  ganz  besonders  der  von  Schirmer 
reproduzierte  und  durch  eine  schöne  Abbildung  wiedergegebene  Fall  4  von 
Haab  (Tafel  am  Schluß  des  ScniRMERSchen  Kapitels  VIII),  auf  welcher  die 
sympathische  Retinitis  sehr  gut  dargestellt  ist,  und  wo  in  der  Peripherie 
auch  die  hier  vorkommenden  und  für  die  sympathische  Chorioiditis  charak- 
teristischen disseminierten  kleinen  hellen  Herde  im  Pigmentepithel  wieder- 
gegeben sind. 

Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  es  sich  bei  diesen  Herdchen  um  die 
schon  von  Dalen  und  Fuchs  beschriebenen  knötchenartigen  Wucherungen 
kleiner  pigmentloser  Zellen  handelt,  welche  wohl  vom  Pigmentepithel  aus- 
gehen, dasselbe  anfangs  emporheben  und  später  durchbrechen  und  in  die 
äußeren  Netzhautschichten  hineinragen,  an  denen  die  Netzhaut  aber  keinen 
aktiven  Anteil  nimmt.  Diese  Ansicht  wird  auch  durch  einen  von  Pöllot 
(1912)  veröffentlichten  Fall  bestätigt,  den  ich  mituntersucht  habe,  bei  welchem 
diese  Knötchen  bei  der  anatomischen  Untersuchung  am  sympathisierten 
Auge  gefunden  wurden;  allerdings  ohne  vorausgegangene  ophthalmoskopi- 
sche Beobachtung,  da  diese  durch  die  vorhandene  Medientrübung  ausge- 
schlossen wurde.  Doch  kann  an  der  sympathischen  Natur  des  Falles  bei 
dem  charakteristischen  Befund  der  Chorioidea  kein  Zweifel  sein. 

Man  darf  die  sympathische  Chorioiditis  mit  ihrem  typischen  Granu- 
lationsgewebe, mit  epithelioiden  und  Riesenzellen,  nicht  schlechthin  mit  dem 
ophthalmoskopischen  Bilde  der  kleinen,  scharf  begrenzten,  hellen  Herde 
zusammenwerfen.  Die  letzteren  entsprechen  wohl  den  aus  dem  Pigment- 
epithel hervorgegangenen  Knötchen  und  sind  als  Folgezustand  der  Cho- 
rioiditis zu  betrachten,  über  dessen  Häufigkeit  bei  dem  sympathisierten 
Auge  noch  keine  Angaben  vorliegen.  Bei  dem  sympathisierenden  wurden 
sie  von  Fuchs  (1905)  nur  4  mal  unter  35  Fällen  beobachtet. 
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In  einem  ähnlichen,  wenn  auch  weniger  direkten  Abhängigkeitsverhältnis 
zu  der  sympathischen  Chorioiditis  steht  wohl  auch  die  sympathische  Re- 
tinitis und  Papilloretinitis  wenigstens  in  denjenigen  Fällen,  in  welchen  Er- 
scheinungen einer  Chorioiditis  vorhanden  sind,  da  an  der  Retina  nichts  von 
typischen  Veränderungen  zu  finden  ist,  welche  gleicher  Art  wie  die  der 
Uvea  sind  und  auf  eine  direkte  Wirkung  der  Krankheitsursache  hinweisen. 

Wie  oben  gezeigt  wurde,  ist  die  gleiche  Annahme  auch  für  diejenigen 
Fälle  von  Papilloretinitis  nicht  unwahrscheinlich,  welche  sich  klinisch  als 
isolierte  sympathische  Erkrankung  darstellen;  man  kann  vermuten,  daß  hier 
während  des  Lebens  eine  Chorioiditis  nur  deshalb  nicht  nachweisbar  ist, 
weil  der  Prozeß  zu  rasch  abläuft,  als  daß  es  zu  einem  Schwund  des  sie 
verdeckenden  Pigmentepithels  und  dadurch  zu  ophthalmoskopischen  Er- 
scheinungen von  Chorioiditis  kommen  könnte. 

Auf  die  Entstehungsweise  der  sympathischen  Entzündung  ist  hier  nicht 
der  Ort  näher  einzugehen,  und  eine  Äußerung  darüber  kann  hier  um  so  mehr 
unterbleiben,    weil    die  ganze  Frage  noch  nicht  spruchreif  zu  sein  scheint. 
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§  512.  Leicht  zu  verwechseln  mit  der  diffusen  Retinitis  und  Papillo- 
retinitis sind  manche  Fälle  einer  als  idiopathische  Neuroretinitis  zu 
bezeichnenden  Krankheitsform,  bei  welcher  die  Netzhaut  gleichfalls  Hyperämie 
und  diffuse  Trübung  zeigt,  bei  welcher  aber  der  eigentliche  Sitz  der  Er- 
krankung in  den  Sehnerven  zu  verlegen  ist  und  die  Netzhautaffektion  nur 
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den  Ausläufer  einer  Neuritis  oder  Perineuritis  des  Sehnerven  darstellt.  Ob- 
wohl von  dieser  Affektion  noch  kaum  anatomische  Untersuchungen  vor- 
liegen, so  ergibt  sich  doch  ihre  Auffassung  als  Sehnervenerkrankung  mit 
Bestimmtheit  aus  den  klinischen  Symptomen,  vor  allem  aus  der  Form  der 
Sehstürung,  welche  mit  der  bei  Intoxikationsamblyopien  übereinstimmt,  für 
welche  der  Sitz  im  Sehnerven  jetzt  durch  zahlreiche  anatomische  Befunde 
erwiesen  ist. 

Charakteristisch  ist  hier  besonders  das  Auftreten  eines  zentralen  Sko- 
toms oder  Farbenskotoms,  ohne  entsprechende  Veränderungen  an  der  Makula, 
oder  einer  mit  ausgedehnterer  Störung  des  Farbensinnes  einhergehenden 
Amblyopie  und  das  Fehlen  von  Torpor  der  Netzhaut,  statt  dessen  die 
Kranken  im  Gegenteil  angeben,  bei  gedämpfter  Beleuchtung  besser  zu  sehen 
und  im  hellen  Licht  geblendet  zu  sein.  Da  dieselbe  Form  der  Sehstürung 
auch  in  Fällen  auftritt,  wo  der  ophthalmoskopische  Befund  von  vornherein 
ganz  normal  ist,  so  kann  sie  nicht  von  der  in  anderen  Fällen  damit  ver- 
bundenen Netzhauttrübung  abhängen,  zumal  diese  oft  nur  wenig  ausge- 
sprochen und  nicht  weit  von  der  Papille  in  die  Netzhaut  hinein  zu  ver- 
folgen ist.  Für  eine  Sehnervenaffektion  spricht  ferner,  daß  die  bei  der 
diffusen  Retinitis,  besonders  syphilitischen  Ursprungs,  so  häufig  vorhandene 
Trübung  des  Glaskörpers  hier  vollständig  fehlt,  was  in  zweifelhaften  Fällen 
ein  wichtiges  diagnostisches  Merkmal  abgeben  kann,  sowie  daß  nach  Rück- 
gang der  Netzhauttrübung  eine  den  Schwund  des  papillo-makularen  Nerven- 
bündels anzeigende  Verfärbung  der  temporalen  Papillenhälfte,  oder  in  höheren 
Graden  der  ganzen  Papille,  sich  einstellt,  wozu  es  bei  der  diffusen  Re- 
tinitis entweder  gar  nicht  oder  höchstens  nach  sehr  langer  Zeit  zu  kommen 
pflegt. 

Endlich  weisen  mit  Bestimmtheit  auf  den  Sitz  des  Prozesses  in  der 
Orbita  die  charakteristische  Schmerzhaftigkeit  des  Auges  bei  spontanen  Be- 
wegungen und  bei  Eindrücken  desselben  in  die  Orbita  hin. 

Natürlich  kann  eine  Verwechselung  nur  in  solchen  Fällen  dieser  Er- 
krankung vorkommen,  in  welchen  sich  eine  ausgesprochene  und  etwas 
weiter  in  die  Netzhaut  hinein  ausgedehnte  Trübung  derselben  findet,  welche 
keineswegs  immer  vorhanden  ist.  Doch  zeigt  auch  hier  das  ophthalmo- 
skopische Bild  dem  Erfahrenen  oft  besondere  Merkmale;  die  Gefäße 
sind  im  allgemeinen  stärker  ausgedehnt,  die  Papille  ist  etwas  mehr  ge- 
schwollen, die  Netzhauttrübung  ist  deutlicher  streifig  und  verhüllt  die  Ge- 
fäße an  einzelnen  Stellen,  und  der  Prozeß  geht  viel  rascher  als  bei  der 
syphilitischen  Retinitis  in  Rückbildung  über,  überhaupt  ist  der  ganze  Ver- 
lauf des  Prozesses  in  der  Regel  ein  akuterer. 
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2.  Die  adhäsive  Chorioretinitis  und  Retinitis  externa. 

Allgemeines. 

§  513.  Als  adhäsive  Entzündung  der  Chorioidea  und  Retina  sollen 
hier  diejenigen  nicht-eitrigen  Entzündungsprozesse  dieser  Membranen,  unbe- 
kannten oder  nicht  sicher  bekannten  Ursprungs,  bezeichnet  werden,  bei 
welchen  es  unter  Ausscheidung  geringer  Mengen  sero-fibrinösen  gerinnungs- 
fähigen Exsudates  und  unter  Schädigung  oder  Zerstörung  der  Grenzschichten, 
der  Glaslamelle  der  Chorioidea  und  des  Pigmentepithels  einerseits,  und  der 
äußeren  Netzhautschichten  andererseits,  zu  Verklebung  und  später  zu  Ver- 
wachsung beider  Membranen  kommt. 

Der  Prozeß  geht  jedenfalls  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  der  Cho- 
rioidea aus.  Es  kommt  aber  auch  vor,  daß  die  Veränderungen  der  äußeren 
Schichten  der  Retina  weit  hochgradiger  sind,  als  die  der  Chorioidea  oder 
sogar  für  sich  allein  auftreten,  ohne  daß  sich  klinisch  bestimmte  Unter- 
scheidungsmerkmale zwischen  den  beiderlei  Fällen  angeben  lassen. 

Auch  im  letzten  Falle,  der  als  Retinitis  externa  zu  bezeichnen  ist,  läßt 
sich  jedoch  ein  Ursprung  von  der  Chorioidea  nicht  sicher  ausschließen,  da 
die  Möglichkeit  vorliegt,  daß  ein  von  der  Chorioidea  ausgegangener  Ent- 
zündungsprozeß in  dieser  spurlos  zur  Rückbildung  kommt,  aber  in  der 
Retina  weiter  verläuft  und  zu  schweren  Veränderungen  derselben  führt, 
eine  Annahme,  welche  auch  durch  direkte  Beobachtungen  gestützt  wird. 

Histologische  Untersuchungen  früher  Stadien  sind  noch  sehr  spärlich 
und  reichen  zur  Entscheidung  der  Frage  über  die  Entstehung  des  Prozesses 
in  den  zuletzt  erwähnten  Fällen  nicht  aus.  Auch  das  klinische  Krankheits- 
bild gibt,  wie  gesagt,  für  die  Beurteilung  des  Ursprungs  der  Krankheit 
keine  sicheren  Anhaltspunkte;  Fälle,  in  welchen  ein  retinaler  Ursprung  in 
Frage  kommt,  können  unter  denselben  oder  ganz  ähnlichen  Formen  auf- 
treten, wie  diejenigen,  welche  sicher  chorioidalen  Ursprungs  sind.  Bei  dem 
gegenwärtigen  Stand  unserer  Kenntnisse  ist  also  eine  Trennung  der  etwa 
von  der  Retina  und  der  von  der  Chorioidea  ausgehenden  Fälle  nicht  durch- 
führbar. Wenn  hiernach  die  systematische  Beschreibung  der  Krankheit  im 
wesentlichen  dem  Abschnitt  über  die  Aderhautkrankheiten  zufällt,  so  ist  doch 
die  Beteiligung  der  Netzhaut  bei  dem  Prozeß  eine  so  erhebliche,  daß  die 
Affektion  auch  hier  nicht  übergangen  werden  kann.  Zur  Vermeidung  über- 
flüssiger Wiederholungen  wird  aber  hier  eine  mehr  summarische  Besprechung 
der  klinischen  Verhältnisse  genügen,  und  besonders  auf  die  pathologisch- 
anatomischen Veränderungen  und  die  ätiologischen  Verhältnisse,  so  weit  sie 
bekannt  sind,  etwas  näher  einzugehen  sein. 

Die  Mangelhaftigkeit  unserer  pathologisch-anatomischen  Kenntnisse  ist 
auch  schon  bei  der  Besprechung  der  syphilitischen  und  tuberkulösen  Er- 
krankungen der  Netzhaut  zum  Vorschein   gekommen.     Obwohl  hier  schon 
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eine  etwas  größere  Zahl  genau  anatomisch  untersuchter  Fälle  vorliegt, 
herrscht  noch  vielfach  die  gleiche  Unsicherheit.  Manche  schon  dort  be- 
sprochene Veränderungen  kommen  auch  in  den  hierher  gehörigen  Fällen 
wieder,  so  daß  wir  uns  darauf  beziehen  können. 

Charakteristisch  für  die  in  Rede  stehenden  Prozesse  ist  das  Auftreten 
in  umschriebenen,  oft  sehr  scharf  begrenzten  Herden  von  verhältnismäßig 
geringer  Ausdehnung,  welche  entweder  in  größerer  Zahl  über  den  Augen- 
grund verbreitet  sind  (Chorioretinitis  disseminata),  oder  nur  eine  Stelle 
desselben,  und  dann  in  der  Regel  das  Zentrum  der  Makula,  einnehmen 
(Chorioretinitis  circumscripta  und  centralis).  Gleichartige  Verände- 
rungen kommen  zwar  auch  in  diffuser  Verbreitung  vor,  doch  handelt  es 
sich  dabei  oft  nur  um  besonders  ausgedehnte  oder  aus  zahlreichen  kleineren 
zusammengeflossene  Krankheitsherde.  Die  multiplen  Herde  sind  oft  in 
Zonen  angeordnet,  welche  den  hinteren  Pol  in  verschieden  großem  Ab- 
stand umgeben,  meist  etwas  hinter  dem  Äquator,  die  aber  auch  weiter 
hinten  oder  bis  zur  Ora  serrata  nach  vorn  gelegen  sein  können. 

Ophthalmoskopisch  sieht  man  hauptsächlich  die  dabei  vorkommen- 
den Veränderungen  des  Pigmentepithels,  welche  teils  in  Schwund  oder 
pigmentloser  Wucherung  desselben,  teils  in  Neubildung  dunkel  pigmentierter 
Zellen  und  Anhäufung  frei  gewordener  Pigmentmassen  bestehen.  Die  Ver- 
änderungen der  Chorioidea,  zellige  Infiltration  und  später  Sklerose  und 
Atrophie  des  Stromas,  und  Veränderungen  der  Gefäßwandungen,  sind  für 
die  ophthalmoskopische  Untersuchung  oft  verdeckt,  und  das  Verhalten  dieser 
Membran  gerade  im  ersten  Stadium  in  der  Regel  nicht  sicher  zu  beurteilen. 
In  früherer  Zeit,  wo  das  Pigmentepithel  zur  Aderhaut  gerechnet  wurde, 
pflegte  man  aus  dem  Nachweis  von  Veränderungen  desselben  ohne  weiteres 
auf  eine  Chorioiditis  zu  schließen;  diese  Anschauung  hat  aber  längst  ihre 
Rerechtigung  verloren,  und  man  hat  eingesehen,  daß  diese  Schicht  ebenso 
wohl  bei  einer  primären  Erkrankung  der  Retina  als  der  Chorioidea  zu  Atro- 
phie und  Wucherung  veranlaßt  werden  könnte.  Für  den  Ausgang  von  der 
Chorioidea  spricht  aber  schon  a  priori  der  Umstand,  daß  in  der  Netzhaut 
der  Prozeß  immer  in  den  äußeren,  gefäßlosen  Schichten  beginnt,  und  daß 
auch  das  Auftreten  in  umschriebenen  Herden,  wie  die  Erfahrungen  bei  den 
metastatischen  Entzündungen  lehren,  vorzugsweise  bei  Prozessen  chorioidalen 
Ursprungs  vorkommt. 

Es  sei  hier  noch  vorausgeschickt,  daß  die  bei  hochgradiger  Kurzsichtig- 
keit vorkommenden  Chorioretinalveränderungen,  die  besonders  in  der  Gegend 
der  Macula  lutea  auftreten,  und  bei  deren  Entstehung  die  Dehnung  der 
Augenhäute  eine  wesentliche  Rolle  zu  spielen  scheint,  weil  genetisch  ver- 
schieden, hier  keine  Berücksichtigung  finden  können. 
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Pathologisch-anatomische  Befunde. 

§  514.  In  Bezug  auf  die  pathologisch-anatomischen  Verände- 
rungen in  hierher  gehörigen  nicht-syphilitischen  Fällen  sind  wir  zur  Zeit 
noch  fast  ganz  auf  die  älteren,  schon  in  der  I .  Auflage  dieses  Handbuchs 
berichteten  Untersuchungen  angewiesen,  von  welchen  die  Befunde  ziemlich 
kurz  und  ohne  genauere  Beschreibung  des  ganzen  Auges  und  ohne  Angabe 
über  das  klinische  Verhalten  mitgeteilt  sind,  so  daß  man  sich  über  den 
Prozeß  zum  Teil  keine  sicher  begründete  Vorstellung  bilden  kann.  Doch 
ergibt  eine  erneute  Durchsicht  der  Befunde  auf  Grund  der  heutigen  Erfah- 
rungen, daß  der  chorioidale  Ursprung  für  die  Mehrzahl  derselben  sicher 
oder  höchst  wahrscheinlich  und  in  keinem  Falle  mit  Bestimmtheit  auszu- 
schließen ist. 

In  einem  Teil  der  Fälle  finden  sich  die  ganze  Dicke  der  Ghorioidea 
einnehmende  und  über  die  Innenfläche  derselben  vorragende 
Knoten,  die  anfangs  aus  einer  dichten  zelligen  Infdtration  bestehen,  wäh- 
rend später  an  ihrer  Stelle  eine  von  Fasern  durchzogene  amorphe  Exsudat- 
masse oder  ein  zellenhaltiges  fibrilläres  Gewebe  mit  eingelagertem  Pigment 
gefunden  wurde. 

Die  Retina  und  das  Pigmentepithel  sind  anfangs  über  diesen  Knoten 
noch  vollkommen  normal  (Iwanoff  1 869).  Später  können  die  jüngeren 
Knoten  noch  das  gleiche  Verhalten  zeigen,  während  über  den  größeren  die 
Netzhaut  vorgebuchtet,  durchbrochen  und  das  Pigment  zur  Seite  geschoben 
ist;  Retina  und  Chorioidea  sind  an  der  Stelle  mit  einander  verklebt.  Wenn 
es  zur  bindegewebigen  Umwandlung  des  Knotens  kommt,  so  verwächst  die 
Retina  mit  demselben,  und  ihr  Gewebe  wird  in  das  der  Ghorioidea  hinein- 
gezogen, während  es  an  den  kleineren  Knoten  zuweilen  nur  zu  chorio- 
retinaler  Synechie  mit  Verlust  des  Pigmentepithels  kommt.  Die  Binde- 
gewebswucherung  in  der  Ghorioidea  kann  in  diesem  Fall  sehr  gering  und 
kaum  erkennbar  sein.  In  diesem  Stadium  sind  zuweilen  auch  die  inneren 
Netzhautschichten  nicht  mehr  normal,  insbesondere  die  Lymphscheiden  der 
Gefäße  zellig  infiltriert.  In  einem  Falle  von  Schön  (1875)  waren  alle  diese 
verschiedenen  Stadien  an  den  beiden  Augen  desselben  Patienten  neben  ein- 
ander vorhanden,  so  daß  an  dem  primären  Auftreten  der  Herde  in  der 
Chorioidea  kein  Zweifel  sein  konnte. 

An  der  Oberfläche  von  großen,  in  faserig-zelliges  oder  areoläres  Gewebe 
umgewandelten  Knoten  fand  man  wiederholt  die  Retina  in  ihrer  ganzen 
Dicke  oder  bis  auf  die  Nervenfaserschicht  atrophiert  und  fibrillär  entartet, 
und  den  ganzen  Herd  geschrumpft  und  in  der  Mitte  narbig  eingezogen 
(Förster  und  Aubert  1862,  v.  Wecker  und  Iwanoff  1876). 

In  anderen  Fällen  ist  im  Anfang  kein  größerer,  stark  vorragen- 
der   Knoten    vorhanden,    sondern    nur    eine    zelliae    Infiltration    der 
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Chorioidea,  in  deren  Bereich  es  zu  umschriebenen  Verwachsungen  beider 
Membranen  mit  Schwund  des  Pigmentepithels  und  der  äußeren  Netzhaut- 
schichten hommt. 

In  einem  Falle  von  v.  Wecker  und  Iwanoff  (1876),  welcher  als  nicht- 
syphilitisch bezeichnet  ist,  war  an  einem  der  größeren  Herde  die  Chorioidea 
noch  kleinzellig  infiltriert,  und  ihre  Glaslamelle,  das  Pigmentepithel  und  die 
äußeren  Netzhautschichten  zeigten  eine  größere  Lücke,  durch  welche  die 
gewucherten  Gliafasern  aus  der  inneren  Körnerschicht  in  die  Chorioidea 
eindrangen,  in  derselben  Weise,  wie  es  oben  (§  366)  von  einem  Falle  Mura- 
kamis(1902)  von  syphilitischer  Chorioretinitis  berichtet  wurde.  Im  Be- 
reich der  übrigen  Herde  war  die  entzündliche  Infiltration  der  Chorioidea 
vollständig  zurückgegangen  und  nur  eine  umschriebene  Pigmentanhäufung 
mit  Atrophie   und    stellenweiser  Abhebung   der  Stäbchenschicht    vorhanden. 

Auch  Murakami  hebt  die  Übereinstimmung  des  anatomischen  Befundes 
der  beiden  Fälle  hervor.  Dieselbe  ist  um  so  wichtiger,  weil  in  Murakamis 
Fall  an  manchen  Herden  auch  das  früheste  Stadium,  in  Gestalt  von  zahl- 
reichen Rundzelleninfiltraten  der  Chorioidea,  vorkam,  von  welchen  sich  ein- 
zelne direkt  in  das  Gewebe  der  Netzhaut  hinein  fortsetzten.  Nachdem  es 
dadurch  zu  Perforation  der  Glaslamelle  und  der  äußeren  Netzhautschichten 
gekommen  war,  wuchsen  die  Gliazellen  in  das  Chorioidalstroma  hinein  und 
wurden  dann  durch  narbige  Schrumpfung  noch  weiter  in  dasselbe  hinein- 
gezogen, wodurch  es  zu  definitiver  Verwachsung  beider  Membranen  kam. 
Murakami  hält  es  auf  Grund  dieser  Befunde  für  zweifellos,  daß  der  ganze 
Prozeß  von  der  Aderhaut  aus  angeregt  worden  war.  Sehr  auffällig  ist, 
daß  die  Chorioidea  dabei  fast  gar  keine  Tendenz  zur  Restitution  des  an  ihr 
aufgetretenen  Gewebsdefektes  erkennen  ließ.  Dies  ist  aber  verständlich,  wenn 
sie  zunächst  der  Sitz  der  Mikrobieninvasion  wird,  weil  die  Wucherung  ihres 
Gewebes  dadurch  zurückgehalten  werden  muß.  Daß  es  sich  hier  in  der 
Tat  um  ein  Eindringen  von  Gliomgewebe  in  die  Chorioidea  handelt,  hat 
auch  Krückmann  (1905)  durch  genauere  Untersuchung  des  Vorgangs  der 
Gliawucherung  bei  einem  Falle  von  disseminierter  Chorioiditis  bestätigt,  über 
welchen  er  aber  in  Bezug  auf  die  Ätiologie  keine  Angaben  macht. 

Die  angeführten  Befunde  sind  von  großer  Wichtigkeit,  weil  sie  zeigen, 
wie  Schön  bereits  1875  hervorgehoben  hat,  daß  ein  vom  Stroma  der  Ader- 
haut ausgehender  Prozeß  in  der  letzteren  fast  spurlos  zurückgehen  kann, 
während  er  sich  in  der  Retina  weiter  entwickelt,  und  weil  man,  ohne  Kenntnis 
dieses  Verlaufs,  wenn  man  nur  das  spätere  Stadium  vor  sich  hat,  leicht 
dazu  kommen  kann,  den  chorioidalen  Ursprung  zu  bezweifeln. 

So  -wurde  in  einem  Falle  von  Rudnew  (1869)  eine  reine  Retinitis  ange- 
nommen, da  in  der  Chorioidea  nur  stellenweise  kleine  Anhäufungen  von  Lymph- 
körperchen  und  einzelne  Drusen  der  Glaslamelle  gefunden  wurden,  während  in 
den  äußeren  Netzhautschichten  kleine  Knötchen  vorkamen,   welche  aus  amorphem 
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Exsudat  mit  Ablösung  und  Zerfall  der  Stäbchenschicht,  Veränderung  des  Pigment- 
epithels, Schwund  der  äußeren  Körner  und  Ersatz  durch  Gliawucherung  bestanden. 
Üb  hier  der  churioidale  Ursprung  sicher  ausgeschlossen  ist,  steht  nach  obigem 
dahin. 

Als  Beleg  für  einen  weiteren  Vorgang  eigener  Art,  welcher  dem  ophthal- 
moskopischen Bilde  der  disseminierten  Chorioiditis  zu  Grunde  liegen  soll,  hat 
Iwanoff  (1869)  einen  Fall  beschrieben,  in  welchem  durch  Wucherung  des  Pig- 
mentepithels an  der  Innenfläche  der  Chorioidea  große  Haufen  pigmentloser  Zellen 
entstanden  waren,  wrelche  gegen  die  äußeren  Netzhautschichten  vordrangen.  Da 
das  Pigmentepithel  entwickelungsgeschichtlich  zur  Retina  gehört,  faßte  er  diese 
Zellhaufen  als  Produkte  einer  eigenen  Art  von  Retinitis  auf.  Die  Abbildung  zeigt 
aber,  daß  es  schon  allenthalben  zu  einer  weitgediehenen  Atrophie  der  äußeren 
Körner  und  zu  einer  beträchtlichen  Hyperplasie  der  Stützfasern  in  der  Zwischen- 
körnerschicht gekommen  wrar,  daß  also  der  Prozeß  kein  frischer  sein  konnte. 
Es  kann  also  auch  hier  eine  zellige  Infiltration  der  Chorioidea  vorhergegangen 
und  der  ganze   Prozeß  von  der  letzteren  aus   angeregt  worden  sein. 

Dasselbe  gilt  vielleicht  für  einen  Fall  von  Pope  (1862),  der  als  Beispiel 
einer  eigenen  Art  von  Netzhautpigmentierung  aufgefaßt  worden  ist.  Es  handelte 
sich  um  ein  7  monatiges  hereditär-syphilitisches  Kind  mit  Verlust  beider  Augen 
durch  Blennorrhoea  neonatorum,  das  an  Phthisis  pulmonum  gestorben  war. 
Es  fand  sich  hier  ein  Wucherungsprozeß  der  äußeren  Körnerschicht,  wobei  die 
auswachsenden  Radiärfasern  sich  über  die  Außenfläche  der  Netzhaut  erhoben 
und  über  den  Resten  des  Pigmentepithels  zusammenschlössen,  so  daß  das  Pig- 
ment in  das  Netzhautgewebe  einbezogen  war. 

In  einem  Falle  von  H.  Pagexstecher  ( 1 871)  wurde  von  Seiten  der  Cho- 
rioidea hauptsächlich  bindegewebige  Degeneration  der  Choriokapillaris  gefunden, 
während  das  eigentliche  Stroma  nur  wenig  beteiligt  erschien.  Stäbchenschicht 
und  äußere  Körnerschicht  waren  teils  vollständig  zu  Grunde  gegangen,  teils 
durch  ein  areoläres,  pigmenthaltiges  Gewebe  ersetzt.  Am  Rande  der  Herde  war 
die  Stäbchenschicht  noch  stellenweise  erhalten  und  von  der  äußeren  Körner- 
schicht abgelöst.  Nach  einwärts  von  der  Zwischenkörnerschicht  konnten  keine 
von  dem  Chorioidalprozeß  abhängigen  Veränderungen  nachgewiesen  werden,  nur 
eine  akzidentelle,  von  dem  vorhandenen  Sekundärglaukom  abhängige  Atrophie 
der  Nervenfaser-  und  Ganglienschicht. 

Wo  ein  größerer  Aderhautknoten  vorhanden  ist,  kann  der  Schwund 
des  Pigmentepithels  und  der  angrenzenden  Netzhautschichten  wenigstens  zum 
Teil  auf  den  dadurch  ausgeübten  Druck  bezogen  werden.  Dies  kann  aber 
nicht  die  einzige  Ursache  dieser  Atrophierungsvorgänge  sein,  wie  sich  aus 
den  zuletzt  besprochenen  Fällen  ergibt,  in  welchen  gar  kein  größerer  Ader- 
hautknoten vorbanden  und  die  zellige  Infiltration  der  Chorioidea  nur  mäßig 
war,  und  wo  daher  auch  nekrotisierende  Einflüsse  mikrobischen  Ursprungs 
mit  im  Spiel  sein  müssen. 

Die  Annahme  eines  chorioidalen  Ursprungs  dieser  Form  von  Degene- 
ration der  äußeren  Netzhautschichten  erhält  noch  eine  weitere  Stütze  durch 
einen  schon  im  §  237  beschriebenen  Fall  von  mir,  wo  eine  im  frühesten 
Stadium  befindliche  disseminierte  Chorioretinitis,  wahrscheinlich  tuberkulösen 
Ursprungs,  als  Komplikation  einer  Thrombose  der  Zentralvene  auftrat.    Bei 
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dem  Vorhandensein  einer  kleinherdförmigen  tuberkuloiden  Infiltration  der 
Ghorioidea,  in  Verbindung  mit  leichter  seröser  Exsudation,  und  bei  dem 
völligen  Mangel  zelliger  Infiltration  des  entsprechenden  Abschnittes  der  Netz- 
haut, können  die  Gewebsveränderungen  der  äußeren  Netzhautschichten  wohl 
nur  auf  eine  nekrotisierende  Wirkung  der  dem  ganzen  Prozeß  zu  Grunde 
liegenden  Mikroorganismen  bezogen  werden.  Auf  dieselbe  sind  auch  die 
multiplen  kleinen  klaffenden  Lücken  der  Limitans  externa  zurückzuführen, 
deren  Ränder  sich  nach  außen  einrollen  und  die  darauf  sitzenden  Stäbchen 
mitnehmen.  Es  entstehen  dadurch  rosettenähnliche  Figuren,  welche  auch 
in  dem  Falle  von  Murakami  vorkamen  und  für  welche  mir  die  hier  gegebene 
Erklärung  gleichfalls  zu  passen  scheint. 

Es  wurde  schon  im  §  367  hervorgehoben,  daß  bei  der  adhäsiven  Cho- 
rioretinitis, besonders  bei  Erwachsenen,  die  Tuberkulose  als  Ursache  eine 
weit  größere  Rolle  zu  spielen  scheint,  als  man  früher  annahm;  es  fehlt  aber 
noch  fast  ganz  an  pathologisch-anatomischen  Refunden  solcher  Fälle,  und 
nach  dem  ophthalmoskopischen  Rüde  kann  der  Prozeß  nicht  als  eine  tuber- 
kulöse Affektion  im  gewöhnlichen  Wortsinn  aufgefaßt  werden,  weshalb  wir 
diese  Fälle  vorläufig  als  solche  unbekannten  Ursprungs  abhandeln. 

§515.  Mit  der  hier  als  wahrscheinlich  vertretenen  Annahme,  daß  der 
Prozeß  regelmäßig  von  der  Ghorioidea  ausgeht,  ist  die  schon  1 868  von 
Nagel  gemachte  Reobachtung  schwer  in  Einklang  zu  bringen,  daß  in  manchen 
Fällen  eine  räumliche  Reziehung  der  disseminierten  Herde  zu  den 
Netzhautgefäßen  besteht,  Man  sieht  hier  bei  der  ophthalmoskopischen 
Untersuchung  sämtliche  Herde  oder  den  weitaus  größten  Teil  derselben  hinter 
oder  dicht  neben  den  Netzhautgefäßen  sitzen,  was  naturgemäß  die  Vermutung 
eines  Ursprungs  aus  der  Retina  hervorruft,  Doch  sind  dabei  die  Netzhaut- 
gefäße vollkommen  normal  und  auch  keine  sonstigen  Zeichen  einer  ent- 
zündlichen Affektion  der  inneren  Netzhautschichten  vorhanden. 

Nur  um  Verwechselungen  vorzubeugen,  sei  noch  bemerkt,  daß  es  sich  hier 
nicht  um  die  kleinen  hellen  syphilitischen  Netzhautherdchen  handelt, 
welche  an  den  feinsten  peripheren  Gefäßverzweigungen  hängen,  und  die  im  §  3  69 
erwähnt  wurden. 

Über  die  Häufigkeit  des  erwähnten  Verhaltens  liegen  noch  wenig 
Angaben  vor.  Nach  den  Mitteilungen  Nagels  sollte  man  annehmen,  daß 
es  nicht  so  selten  wäre.  Unter  8  Fällen  von  disseminierter  Chorioiditis, 
welche  Fetzer  1 870  aus  Nagels  Klinik  veröffentlicht  hat,  kam  es  merk- 
würdiger Weise  in  den  6  Fällen,  welche  genauer  beobachtet  werden  konnten, 
konstant  vor.  Das  Zusammentreffen  der  Herde  mit  Netzhautgefäßen  war 
übrigens  in  den  betreffenden  Fällen  kein  ausnahmsloses;  bei  manchen  Herden 
zog  das  Gefäß  auch  nicht  über  die  Mitte,  sondern  über  den  Rand  hinweg; 
gewöhnlich  fanden  sich  auch  einzelne  Herde,  die  in  weiter  Entfernung  von 
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einem  Gefäße  lagen;  bei  größeren,  durch  Zusammenfließen  mehrerer  ent- 
standenen Herden  ist  die  Beziehung  nicht  mehr  sicher  zu  beurteilen. 

Nach  meinen  Erfahrungen  möchte  ich  annehmen,  daß  es  viele  Fülle 
gibt,  in  welchen  ein  solches  Zusammentreffen  nicht  zu  konstatieren  ist.  Ich 
habe  öfters  gelegentlich  darauf  geachtet,  aber  keinen  Fall  von  regel- 
mäßigem Zusammentreffen  verzeichnen  können.  Wenn  es  nur  bei  einzelnen 
Herden  vorkommt,  kann  es  auf  Zufall  beruhen;  andererseits  ist  aber  auch 
die  Möglichkeit  einer  gegenseitigen  Abhängigkeit  nicht  ausgeschlossen,  wenn 
sich  das  Zusammentreffen  nur  bei  einem  Teil  der  Herde  konstatieren  läßt, 
weil  sich  bei  den  übrigen  die  Gefäße  vielleicht  wegen  zu  geringer  Größe 
der  ophthalmoskopischen  Wahrnehmung  entziehen. 

Nettleship  hat  (1909)  einen  Fall  abgebildet,  in  welchem  etwa  ein  Dutzend 
kleiner,  scharfbegrenzter,  heller  oder  schwarzgeränderter  Herde  von  abge- 
laufener Chorioiditis,  mit  Ausnahme  von  einem  oder  zweien,  sämtlich  hinter 
den  Netzhautgefäßen  gelegen  waren. 

Das  gleiche  Verhalten  zeigt  auch  eine  Abbildung  Öllers  (1 899)  von 
einem  ganz  frischen  Fall  von  disseminierter  Chorioretinitis,  mit  noch  ver- 
schwommen begrenzten  Herden,  ohne  nachweisbare  Ursache,  bei  welchem 
aber  in  der  Beschreibung  die  regelmäßig  vorhandene  Deckung  mit  den  Ge- 
fäßen nicht  erwähnt  wird. 

Soweit  sich  an  den  verschiedenen  Abbildungen  erkennen  läßt,  waren 
die  betreffenden  Gefäße  sowTohl  arterieller  als  venöser  Natur,  aber  vielleicht 
vorwiegend  der  letzteren;  in  Nettleships  Fall  waren  es  der  Angabe  nach 
ausschließlich  Venen. 

Der  nächstliegende  Erklärungsversuch  für  dieses  Verhalten  würde  sein, 
daß  es  sich  hier  um  eine  besondere,  von  der  Netzhaut  ausgehende  Form 
von  disseminierter  Entzündung  handelt,  während  für  die  Mehrzahl  der  Fälle 
der  chorioidale  Ursprung  zu  Recht  bestünde.  Doch  erheben  sich  gegen  diese 
Annahme  verschiedene  Bedenken.  Es  ist  nicht  wahrscheinlich,  daß  bei  einem 
Ausgang  des  Prozesses  von  den  Netzhautgefäßen  diese  selbst,  sowie  die 
inneren  Netzhautschichten,  so  vollständig  intakt  bleiben  würden,  wie  dies 
nach  dem  ophthalmoskopischen  Verhalten  anzunehmen  ist.  Auch  geht  aus 
den  oben  mitgeteilten  anatomischen  Befunden  hervor,  daß  dem  hier  vor- 
kommenden ophthalmoskopischen  Bilde,  zumal  im  ersten  Stadium,  ein  auf 
die  äußeren  Netzhautschichten  beschränkter  Prozeß  zu  Grunde  liegt.  Ein 
durch  eine  farbige  Abbildung  wiedergegebenes  Augenspiegelbild  eines  Falles 
von  Nagel-Fetzer  zeigt,  abgesehen  von  der  Beziehung  zu  den  Netzhaut- 
gefäßen, eine  so  auffallende  Ähnlichkeit  mit  dem  der  Chorioiditis  areolaris 
von  Förster,  in  welchem  der  Ursprung  aus  der  Chorioidea  durch  die  ana- 
tomische Untersuchung  erwiesen  ist,  daß  man  schwer  an  eine  völlig  ver- 
schiedene Art  der  Entstehung  glauben  kann.  Die  Aufklärung  dieses  Ver- 
haltens muß  also  späteren  Untersuchungen  anheimgegeben  werden. 
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§  516.  Die  adhäsive  Chorioretinitis  kann  auch  in  mehr  diffuser 
Verbreitung  auftreten  und  auch  auf  die  mittleren  und  inneren  Schichten 
der  Netzhaut  übergehen.  Es  kommt  dann  zu  immer  weitergehendem  Schwund 
der  nervösen  Elemente  und  zum  Ersatz  derselben  durch  Neubildung  von 
Glia,  welche,  besonders  in  den  Körnerschichten,  ein  grob  retikuläres  Ge- 
webe mit  Kernen  an  den  Knotenpunkten  darstellt.  An  den  Verwachsungs- 
stellen mit  der  Chorioidea  dringt  das  gewucherte  Pigmentepithel,  den  Ra- 
diärfasern  folgend,  bis  zu  den  größeren  Gefäßen  vor,  deren  Verlauf  es 
weiterhin  folgt.  Dieser  Prozeß  stimmt  im  wesentlichen  mit  dem  der  Pig- 
mentdegeneration der  Netzhaut  überein  und  wird  als  Chorioretinitis  mit 
Pigmentinfiltration  in  die  Netzhaut  oder  als  sekundäre  Pigment- 
degeneration bezeichnet.  Wir  kommen  darauf  bei  Besprechung  der  typi- 
schen Pigmentdegeneration  zurück. 

Fig.  4  75. 
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Ausgänge   von  Chorioretinitis  adhaesiva.    Vollständiger  Schwund   aller  spezifischen  Netzhautelemente  und 

Ersatz  durch  Gliawucherung     Große  Drusen  der  Glaslamelle,  von  Pigmentepitbel  umhüllt,  zum  Teil   in  der 

Netzhaut  gelegen.  —  Ursprünglich  Glaukom,  durch  Iridektomie  geheilt.     21  Jahre  später  nach  Faustschlag 

auf  das  Auge  Rezidiv  mit  definitiver  Erblindung.     Enukleation  wegen  Schmerzen. 


Nicht  selten  findet  man  in  späteren  Stadien  zwischen  Chorioidea  und 
Retina  auch  umschriebene  Anhäufungen  oder  eine  gleichmäßige  Schicht  von 
neugebildetem  Bindegewebe,  deren  Dicke  selbst  der  der  Netzhaut  gleich- 
kommen oder  sie  übertreffen  kann,  organisiertes  Exsudat,  als  Produkt  einer 
vorhergegangenen  Chorioiditis.  Dieses  Bindegewebe  kann  auch  neugebildete 
Gefäße  führen,  die  mit  denen  der  Chorioidea,  zuweilen  auch  wohl  mit  denen 
der  Retina  zusammenhängen,  und  wird  oft  der  Sitz  einer  ebenso  massen- 
haften Pigmentinfiltration  wie  die  Netzhaut  selbst.  Auch  in  mehr  direkter 
Weise  sieht  man  hie  und  da  Gefäße  aus  einer  Membran  in  die  andere 
hineinsprossen.  Häufig  kommt  es  auch  zu  Verknöcherung  dieser  neugebil- 
deten Bindesrewebsschichten. 
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Ein  sehr  gewöhnliches  Vorkommnis  bei  diesen  Prozessen  sind  auch 
flache  und  knollige  Verdickungen,  sog.  Drusen  der  Glaslamelle 
der  Ghorioidea,  welche  oft  massenhaft  entwickelt  sind,  dicht  gedrängt, 
meist  gruppenweise  beisammenstehen,  weit  in  die  Netzhaut  hineinragen  und  zur 
Atrophie  derselben  mithelfen  (s.  Fig.  1  75).  Sic  bestehen  aus  einer  geschichteten 
Neubildung  glashäutiger  Substanz,  welche  vom  Pigmentepithel  geliefert  wird 
und  sich  durch  große  Resistenz  gegen  alle  möglichen  Reagenzien  auszeichnet. 
(Weitere  Angaben  hierüber  siehe  bei  der  pathologischen  Anatomie  der  Pig- 
mentdegeneration.) Wenn  es  hier  zur  Netzhautablösung  kommt,  so  wird 
zuweilen  der  Zusammenhang  dieser  Gebilde  mit  der  Chorioidea  unterbrochen, 
und  ihre  Herkunft  kann  dadurch  zweifelhaft  werden,  ist  aber  auch  dann 
an  der  Umhüllung  mit  Pigment  zu  erkennen.  Es  kommt  auch  vor,  daß 
geschichtete  Bildungen  dieser  Art  von  den  in  die  Netzhaut  eingewanderten 
Teilen  des  Pigmentepithels  erzeugt  werden. 

L.  Schreiber  (1906)  beobachtete  sogar  die  Entstehung  von  Drusen  der 
Glaslamelle  an  Pigrnentepithelzellen,  welche  nach  experimenteller  Durchschneidung 
einer  Ciliar arterie  in  die  Netzhaut  bis  zur  Limitans  interna  hinein  gewuchert  waren. 

Von  den  Drusen  zu  unterscheiden  sind  Körner  und  knollige  Konglo- 
merate einer  gleichfalls  gegen  Reagenzien  sehr  resistenten,  meist  als  Kol- 
loid bezeichneten  Substanz,  von  denen  die  größeren  zuweilen  geschichtet 
sind ;  diese  kommen  vorzugsweise  in  den  inneren  Netzhautschichten  und  der 
Papille  vor.  Sie  scheinen  keine  Produkte  von  Zellen  zu  sein;  die  kleineren 
Klümpchen  werden  aber  zuweilen  von  Zellen  aufgenommen,  deren  Proto- 
plasma eine  dünne  Hülle  um  sie  bildet.  Von  der  gleichen  Substanz  sind 
mitunter  die  Wandungen  der  kleinen  Gefäße  infiltriert,  welche  dadurch  in 
netzförmig  verbundene  plumpe,  knollige  Bälkchen  verwandelt  werden  (Mura.- 
kami  1902,  Ginsberg  1903). 

Klinisches  Verhalten.     Ophthalmoskopische  Befunde. 

§  517.  Wie  schon  bemerkt,  tritt  die  Chorioretinitis  adhaesiva  am  häu- 
figsten in  umschriebenen  Herden  auf,  die  in  der  Regel  wenigstens  für 
die  ophthalmoskopische  Untersuchung  von  ganz  normal  aussehendem  Augen- 
grund umgeben  sind.  Außer  der  disseminierten  Form,  mit  zahlreichen, 
oft  zonenweise  angeordneten  Flecken  und  der  zirkumskripten,  mit  einzelnen 
Herden,  welche,  als  Chorioretinitis  centralis,  gewöhnlich  die  Makula- 
gegend  befallen,  kommt  hie  und  da  auch  eine  mehr  diffus  verbreitete  Affek- 
tion vor,  Chorioretinitis  externa  diffusa,  die  gewöhnlich  ziemlich 
akut,  seltener  mehr  chronisch  auftritt. 

Bei  den  einzelnen  Herden  sind  entfärbte  und  dunkel  pigmentierte  Stellen 
in  mannigfacher  Weise  kombiniert.  Bei  den  entfärbten  Partien  handelt  es 
sich    m    ahäufigsten    um   Schwund    oder  Pigmentverlust    der   Epithelschicht, 
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wodurch  die  Chorioidea  frei  zu  Tage  tritt,  und  je  nach  dem  Pigmentgehalt 
und  dem  sonstigen  Verhalten  ihres  Stromas,  ob  normal,  ob  zellig  infiltriert, 
ob  atrophisch,  ein  verschiedenes  Aussehen  darbietet.  Intensiv  weiße,  opake 
Stellen  beruhen  auf  zelliger  Infiltration  der  äußeren  Netzhautschichten  oder 
der  Chorioidea,  oder  auf  Exsudation  an  deren  Innenfläche,  später  auf  Atro- 
phie der  letzteren  und  Durchschimmern  der  Sklera,  oder  auf  Bindegewebs- 
bildung. Sehr  oft  ist  der  Rand  oder  die  Mitte  der  Herde  oder  beide  von 
schwarzer  Pigmentierung  eingenommen,  welche  teils  auf  Verschiebung  und 
Anhäufung  des  durch  Zerfall  des  Pigmentepithels  frei  gewordenen  Pigmentes 
beruht,  teils  auf  Wucherung  stark  pigmentierter  Zellen.  Die  Menge  des 
Pigmentes  ist  in  den  einzelnen  Fällen  außerordentlich  verschieden  und 
schwankt  zwischen  völligem  Mangel  desselben  und  einer  über  den  grüßten 
Teil  des  Herdes  ausgedehnten  Pigmentierung.  Fast  immer  findet  man  aber 
wenigstens  am  Rande  eines  Pigmentherdes  eine  Zone  entfärbten  Pigment- 
epithels. 

Erhebliche  Verschiedenheiten  des  ophthalmoskopischen  Bildes  ergeben 
sich  auch  durch  die  Art  der  Verbreitung  der  Herde  über  den  Augengrund, 
die  Zahl,  Größe,  Form  und  das  Stadium  derselben.  Bei  dicht  gedrängtem 
Auftreten  wandelt  sich  durch  Konfluenz  die  anfangs  rundliche  Form  in 
unregelmäßige,  buchtig  und  landkartenartig  begrenzte  Figuren  um;  andere 
Male  bleiben  die  Herde,  auch  wenn  sie  dicht  neben  einander  stehen,  getrennt, 
besonders  bei  geringer  Größe,  wodurch  ein  feinfleckiges  Aussehen  entsteht. 
"Wo  eine  dichtere  zellige  Infiltration  der  Chorioidea  fehlt,  zeigt  der  Augen- 
grund anfangs  im  Bereich  der  Herde  nur  eine  durch  den  Schwund  des  Pig- 
mentepithels bedingte  hellrötliche  Färbung  oder  ein  Hervortreten  des  sonst 
verdeckten  Gefäßnetzes,  während  er  später  bei  Schwund  des  Stromapigments 
ein  sehnig-weißes  Aussehen  annehmen  kann. 

In  seltenen  Fällen  kommt,  wie  schon  bemerkt,  eine  mehr  diffus  auf- 
tretende Form  von  akut  einsetzender  Chorioretinitis  vor.  Dieselbe  beginnt 
mit  einer  weit  ausgedehnten  mattweißen,  wolkigen  Trübung  mit 
verschwommenem  Rande,  die  von  der  Papille  nach  verschiedenen  Richtungen 
hin  ausstrahlt,  wobei  sie  sich  ungefähr  an  den  Verlauf  der  Netzhautgefäße 
hält  und  die  Gegend  der  Makula  frei  zu  lassen  pflegt;  daneben  kommen 
auch  getrennte,  rundliche,  weiße  Flecke  von  gleichem  Aussehen  vor.  Die 
Netzhautgefäße  ziehen  frei  über  die  weißen  Flächen  hinweg,  deren  Sitz 
wohl  in  die  äußeren  Netzhautschichten  oder  zwischen  Netzhaut  und  Ader- 
haut zu  verlegen  ist,  und  wobei  es  sich  vielleicht  um  eine  dünne  Schicht 
von  fibrinösem  Exsudat  handelt.  Zugleich  ist  die  Papillengrenze  von  einer 
mehr  graulichen  Trübung  eingenommen.  Allmählich  verschwindet  die  Trü- 
bung, und  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  tritt  eine  diffuse  Entfärbung  des 
Pigmentepithels  mit  einzelnen  dunklen  Pigment  flecken  hervor,  wobei  das 
beträchtlich  herabgesetzte  Sehvermögen  sich  wieder  bis  zu  einem  gewissen, 
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selbst  erheblichen  Grade  bessert.  (Vgl.  die  Abbildungen  beider  Stadien 
in   Liebreichs  Atlas  der  Ophth.,  Taf.  V,   Fig.  1  u.  2;   1863.) 

Öfter  als  in  dieser  zusammenhängenden  Form  tritt  dieselbe  Art  der 
Trübung  in  einzelnen  größeren,  ähnlich  über  den  Augengrund  verbreiteten, 
wolkigen  Flecken  auf,  nach  deren  Verschwinden  disseminierte  chorioretinale 
Herde  von  dem  gewöhnlichen   Verhalten  zum  Vorschein  kommen. 

Auch  diese  Form  entwickelt  sich  rasch  und  führt  zu  erheblicher  Seh- 
st öning,  die  aber  bei  der  Rückbildung  des  Prozesses  wieder  ziemlich  voll- 
ständig zurückgehen  kann. 

Es  sei  hier  noch  ein  sehr  merkwürdiger  und  ungewöhnlicher  Fall  Alexanders 
(I8  74)  von  akut  aufgetretener  diffuser  Exsudation  zwischen  Chorioidea  und  Re- 
tina beider  Augen  erwähnt,  welche  von  dem  Autor  auf  Transport  eines  arach- 
nitischen  Exsudats  durch  den  Intervaginalraum  bis  in  das  Innere  des  Auges  be- 
zogen wurde.  Da  aber  die  Möglichkeit  eines  solchen  Transports  sehr  zu  bezweifeln 
ist,  muß  wohl  eher  eine  Exsudation  an  Ort  und  Stelle,  durch  eine  mit  einer 
abortiven  Meningitis  kombinierte   Chorioretinitis  angenommen  werden. 

Es  handelte  sich  um  ein  sonst  gesundes  3jähriges  Kind,  welches  nach  rasch 
vorübergehendem,  mit  leichtem  Fieber  verbundenem  Kopfschmerz  und  Erbrechen 
plötzlich  an  beiden  Augen  absolut  erblindete.  Der  Augengrund  war  von  der 
Papille  bis  zum  Äquator  von  einer  flachen  subretinalen  Exsudation  eingenommen, 
über  welche  die  Gefäße  frei  hinüberzogen,  keine  Papillitis.  Temperatur  nie  über 
3  8°,  Allgemeinbefinden  nach  wenigen  Tagen  ganz  ungestört.  Nach  4  Wochen 
beginnende  Resorption  mit  leichter  Verfärbung  der  Papille,  und  allmähliche  Wieder- 
herstellung des  Sehvermögens,   so  daß  kleine  Gegenstände   erkannt  wurden. 

Von  der  Komplikation  der  disseminierten  Chorioretinitis  mit 
Netzhautblutungen  und  mit  hämorrhagischer  Retinitis  war  schon 
in  früheren  Abschnitten  die  Rede  (§§  212,  236,  237  und  292).  Anderer 
Art  ist  das  Vorkommen  Chorioretinitis  eher  Herde  von  hämorrhagi- 
schem Charakter  an  der  Makula,  welches  nicht  so  ganz  selten  beob- 
achtet wird  und  keineswegs  nur  an  myopischen  Augen.  (Die  bei  den  letz- 
teren vorkommenden  Makulaveränderungen,  bei  denen  zuweilen  ebenfalls 
Blutungen  vorkommen,  müssen,  wie  schon  oben  bemerkt  wurde,  als  nicht 
hierher  gehörig,  außer  Betracht  bleiben.) 

Die  Blutungen  treten  hier  nicht  getrennt  von  den  Entzündungsherden, 
sondern  an  der  gleichen  Stelle  auf,  und  zwar  scheint  es  sich  um  einen 
primären,  mit  Blutungen  komplizierten  Entzündungsprozeß  zu  handeln,  nicht 
um  Folgezustände  einfacher  Blutungen.  Im  Anfang  ist  zuweilen  der  Herd 
ganz  von  Extravasat  bedeckt;  später  nimmt  er  oft  eine  braunrote  oder 
schwarze  Färbung  an;  auch  findet  man  ein  bläulich  weißes  Exsudat  oder 
einen  atrophischen  Herd  von  gewöhnlichem  Aussehen,  der  von  einem  breiten 
hämorrhagischen  Saum  umgeben  ist;  auch  mehrere  kleinere  Herde  können 
in  dieser  Gegend  vorkommen  usw.  Die  Erkrankung  befällt  meist  beide 
Augen  nach  einander,  hat  große  Tendenz  zu  rezidivieren  und  ist  der  Be- 
handlung wenig  zugänglich,    so   daß    sehr    oft    das  zentrale  Sehen   mit  der 
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Zeit  mehr  oder  minder  verloren  geht.  Syphilis  kann  in  derartigen  Fällen 
zu  Grunde  liegen;  aber  in  einer  Reihe  von  solchen,  die  ich  im  Lauf  der 
Jahre  gesehen  habe,  war  weder  Syphilis  noch  eine  sonstige  Ursache  nach- 
weisbar. 

Das  Vorkommen  dieser  Krankheitsform  habe  ich  schon  1891  gelegentlich 
erwähnt. 

Ich  habe  eine  Familie  beobachtet,  in  welcher  diese  Affektion  bei  drei  Ge- 
schwistern in  etwas  vorgerückterem  Lebensalter,  bei  den  zwei  Schwestern  um 
die  Zeit  des  Klimakteriums,  bei  dem  Bruder  etwa  mit  50  Jahren,  an  beiden 
Augen  auftrat,  ohne  daß  sich  eine  Ursache  bestimmt  nachweisen  ließ.  Die  Er- 
krankung zog  sich  trotz  Behandlung  durch  Jahre  hin  und  kam  zuletzt  mit  mehr 
oder  minder  beträchtlicher  Einbuße  oder  völligem  Verlust  des  zentralen  Sehens 
zum  Ablauf. 

Sehstürungen. 

§  518.  Die  Störungen  des  Sehvermögens  haben  viel  Ähnlichkeit  mit 
denen  bei  der  diffusen  und  zirkumskripten  syphilitischen  Retinitis,  was 
wiederum  bestätigt,  daß  sie  auch  bei  der  erstgenannten  Affektion  vornehm- 
lich auf  Erkrankung  der  äußeren  Schichten  beruhen.  Man  findet  aber  in 
den  einzelnen  Fällen  sehr  große  Verschiedenheiten  im  Grade  der  Amblyopie, 
der  keineswegs  mit  dem  der  ophthalmoskopisch  wahrnehmbaren  Verände- 
rungen übereinstimmt.  Zuweilen  erfreuen  sich  die  Kranken  bei  den  massen- 
haftesten Pigmentveränderungen  im  Augengrunde  einer  untadelhaften  Seh- 
schärfe und  eines  bei  Tageslicht  völlig  freien  Gesichtsfeldes;  auch  kann  der 
Torpor  der  Netzhaut  ziemlich  gering  sein. 

In  anderen  Fällen  ist  bei  demselben  oder  viel  weniger  ausgesprochenem 
Augenspiegelbefund  die  Sehstörung  sehr  hochgradig.  Wie  so  oft,  gibt  also 
auch  hier  der  Augenspiegel  zwar  über  die  Natur  und  den  Grad  des  Pro- 
zesses, nicht  aber  über  die  dadurch  erzeugte  Atrophie  der  wesentlichen, 
nervösen  Elemente  Aufschluß. 

Rei  guter  Sehschärfe  ist  anzunehmen,  daß  die  Veränderungen  die  Ma- 
kula verschont  haben  und  vorzugsweise  im  Pigmentepithel  verlaufen  und 
die  benachbarte  Stäbchenschicht  mehr  intakt  lassen,  während  umgekehrt 
hochgradige  Sehstörung  immer  auf  Beteiligung  der  Makula  und  auf  erheb- 
liche Schädigung,  zunächst  der  äußeren  Netzhautschichten,  schließen  läßt, 
welche  aber  als  solche  ophthalmoskopisch  nicht  zu  erkennen  ist. 

Ist  das  Netzhautzentrum  befallen,  so  treten  zentrale  Skotome, 
off  auch  Metamorphopsie  auf,  deren  Entstehung  schon  oben  (§  362) 
erklärt  worden  ist.  Bei  Metamorphopsie  tritt  entweder  ein  Kleiner-  oder 
Größersehen  der  Gegenstände  im  Bereich  des  veränderten  Netzhautzentrums 
auf.  Im  ersteren  Falle  erscheinen  parallele  Linien  an  entsprechenden  Stellen 
eingebogen.  Die  Ein-  und  Ausbiegungen  sind  an  zwei  benachbarten  Linien 
am  stärksten  und  nehmen  an  der  nach  jeder  Seite  hin  folgenden  allmählich 
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ab  und  verlieren  sich  dann.  Zwischen  den  ersteren  muß  daher  immer  eine 
Linie  liegen,  die  nicht  gebogen  ist,  sondern  gerade  erscheint.  Das  bei  Aus- 
biegung  von  Parallellinien  zu  erwartende  Größersehen  macht  sich  dem  Pa- 
tienten nicht  immer  in  auffälliger  Weise  bemerklich. 

Nach  Försters  Erklärung  entsteht  die  Mikropsie  durch  Auseinander- 
rücken der  Netzhautelemente  in  Folge  einer  Exsudation,  die  Makropsie  durch 
Schrumpfung. 

Nach  0.  Bull  soll  in  manchen  Fällen  syphilitischen  Ursprungs  in  der  Um- 
gebung einer  von  Mikropsie  ergriffenen  Stelle  auch  Makropsie  vorkommen  (siehe 
§  3  62],  deren  Auftreten  aber  in  diesem  Falle  kaum  durch  Schrumpfung  zu  er- 
klären sein  dürfte.  In  einem  von  mir  beobachteten  Falle  wurde  reine  Ma- 
kropsie angegeben;  parallele  Linien  erschienen  in  der  Umgebung  des  Fixier- 
punktes ausgebogen  und  die  Schrift  deutlich  größer  als  weiterhin.  Ophthalmo- 
skopisch sah  man  an  der  Makula  nur  einen  kleinen  atrophischen  Herd  mit 
schwarzem  Pigmentsaum.  Da  der  Prozeß  schon  vor  etwa  1  3,4  Jahren  begonnen 
hatte,  ist  eine  Schrumpfung  hier  wohl  annehmbar. 

Die  Skotome  haben  im  Anfang,  so  lange  noch  in  ihrem  Bereich  eine 
gewisse  Wahrnehmungsfähigkeit  besteht,  den  Charakter  der  sog.  positiven 
Skotome.  Ist  aber  das  Netzhautzentrum  ganz  zerstört,  so  besteht  ein  ein- 
facher Defekt  im  Gesichtsfeld,  ein  negatives  Skotom,  welches  dem  Kranken 
ebenso  wenig  bemerklich  wird,  als  der  blinde  Fleck.  Auch  Ringskotome 
kommen  vor. 

Hersixg  (1872)  beschreibt  das  Auftreten  einer  umschriebenen  Zone  von 
feinen  Chorioretinalveränderungen  mit  wenig  Pigment,  welcher  ein  ringförmiger, 
flimmernder  Defekt  im  Gesichtsfeld  entsprach;  die  Veränderungen  waren  nach 
einem  schweren  Typhus  exanthematicus  zurückgeblieben. 

Ein  höchst  ungewöhnliches  Verhalten  des  Gesichtsfeldes  fand  ich  bei  einem 
i  9jährigen  Fräulein,  das  früher  viel  an  chlorotischen  Beschwerden  gelitten  hatte. 
Sie  wurde  plötzlich  am  linken  Auge  von  einem  sehr  großen  Skotom  befallen, 
mit  leichter  Einschränkung  der  Gesichtsfeldperipherie.  Ophthalmoskopisch 
fand  sich  nur  weit  verbreitete  hochgradige  Chorioretinitis  disseminata,  welche  für 
die  Form  der  Sehstörung  keine  Rechenschaft  gab.  Im  Skotom  wurde  eine  Licht- 
flamme  teils  gar  nicht,  teils  nur  als  kleiner  Lichtpunkt  wahrgenommen.  Be- 
handlung ohne  Erfolg.  Nach  */2  Jahr  spontane  Besserung;  es  fand  sich  jetzt 
in  der  Umgebung  des  viel  kleiner  gewordenen  zentralen  Skotoms  noch  ein,  durch 
eine  normale  Zone  davon  getrenntes  Ringskotom  mit  freier  Gesichtsfeldperipherie. 
Beide  Skotome  verkleinerten  sich  ziemlich  rasch,  die  Besserung  schien  jetzt  durch 
Behandlung,  insbesondere  durch  Strychnininjektionen,  erheblich  befördert  zu  wer- 
den, und  nach  einem  weiteren  halben  Jahre  waren  die  Skotome  verschwunden ; 
S  war  etwa  =  Y2>  em  ^anr  später  sogar  noch  etwas  besser;  die  disseminierten 
Herde  waren  ganz  unverändert.  Es  muß  sich  hier  wohl  um  Komplikation  mit 
einer  von  der  Chorioretinitis  unabhängigen  Affektion  des  Sehnerven  gehandelt 
haben. 

Zuweilen  finden  sich  aber  bei  der  disseminierten  Form  den  Herden 
ganz  entsprechende  Defekte  im  Gesichtsfeld,   welches   dabei  ganz  unregel- 
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mäßig,  landkartenartig,  durchlöchert  und  unterbrochen  ist.  Andere  Male 
sind  Defekte  nur  bei  sehr  genauer  Prüfung,  besonders  bei  herabgesetzter 
Beleuchtung,  zu  entdecken  oder  gar  nicht  nachweisbar.  Regelmäßig  finden 
sich  auch  subjektive  Lichterscheinungen,  die  gewöhnlich  als  Flimmern 
bezeichnet  und  zuweilen  bestimmt  in  die  Skotome  lokalisiert  werden.  Ich 
habe  sie  bei  Befragen  der  Patienten  fast  niemals  vermißt. 

Beschränkung  des  exzentrischen  Sehens  trifft  man  besonders  bei  äquato- 
rialem Sitz  des  Prozesses,  mitunter  bei  kleinen  und  ziemlich  unscheinbaren, 
aber  dicht  gedrängten  Herden,  und  zwar  in  ziemlich  regelmäßig  konzen- 
trischer Form.  In  anderen  Fällen  tritt  Einschränkung  der  Gesichtsfeld- 
peripherie auf,  wenn  der  Prozeß  sich  schon  auf  die  inneren  Netzhaut- 
schichten fortgesetzt  hat  und  das  Bild  der  sekundären  Netzhautpigmentie- 
rung  darbietet. 

Torpor  der  Netzhaut  fehlt  in  gewissem  Grade  wohl  niemals,  ist 
aber  gewöhnlich  nicht  so  stark,  daß  die  Kranken  über  Hemeralopie  klagen. 

Auftreten,  Verlauf  und  Ausgänge. 

§  519.  Die  adhäsive  Chorioretinitis  ist  im  allgemeinen  ein  chronisches, 
nicht  leicht  zu  völliger  Heilung  gelangendes  Leiden.  Doch  kommen  nicht 
so  selten  auch  mehr  subakut  verlaufende  und  bei  geeigneter  Behandlung  in 
Genesung  ausgehende  Fälle  vor;  es  ist  aber  schwer,  sich  von  dem  einge- 
tretenen Ablauf  des  Prozesses  sicher  zu  überzeugen,  weil  die  einmal  ent- 
standenen Pigmentwucherungen  und  Atrophien  für  immer  fortbestehen. 
Anhaltspunkte  dafür  gibt  insbesondere  der  Verlauf  der  ophthalmoskopischen 
Veränderungen  und  der  Sehstörung  und  der  zur  Zeit  vorhandene  objektive 
Befund,  insbesondere  der  Mangel  von  Hyperämie  und  Gewebstrübung,  sowie 
eine  scharfe  Begrenzung  der  ophthalmoskopischen  Herde.  Der  Verlauf  ent- 
spricht ungefähr  dem  der  adhäsiven  Iritis.  Der  Prozeß  kann,  wie  bei  dieser, 
nach  Wochen  oder  Monaten  zum  definitiven  Ablauf  kommen  mit  mehr  oder 
minder  vollständiger  Wiederherstellung  des  Sehvermögens  oder  Hinterbleiben 
von  Amblyopie.  In  anderen  Fällen  zieht  er  sich  länger  hin,  wobei  stärkere 
Residuen  hinterbleiben  und  das  Sehvermögen  erheblicher  gestört  wird.  Sehr 
oft  treten  Rückfälle  ein,  die  sich  nach  kürzeren  oder  längeren  Intervallen, 
oft  noch  nach  Jahren,  wiederholen,  länger  anhalten  können  und  zuletzt, 
auch  in  anfangs  günstigen  Fällen,  das  Sehvermögen  dermaßen  herabsetzen, 
daß  feinere  Beschäftigungen,  selbst  das  Lesen,  unmöglich  werden.  Wenn 
der  erste  Anfall  der  Krankheit  rasch  zurückgeht,  sind  etwaige  spätere  Rück- 
fälle zuweilen  weniger  intensiv. 

Der  Ausgang  bei  chronischem  Verlauf  ist  häufig  sekundäre  Netz- 
hautpigmentierung,  bei  welcher  zu  den  vorhandenen  disseminierten 
Herden  noch  Pigmentflecke  an  den  Netzhautgefäßen  hinzukommen.  Mit- 
unter haben  diese  ganz  die  typische  Gestalt    wie   bei  der  echten  Pigment- 
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degeneration,  öfter  aber  bleiben  die  Flecke  unregelmäßig,  areolär  gestaltet 
und  decken  nur  bie  und  da  die  Gefäße,  woran  zu  erkennen  ist,  daß  sie 
bis  in  die  inneren  Schiebten  vorgedrungen  sind.  Dir'  Papille  zeigt  das  Bild 
der  retinitiseben  Sehnervenatrophie,  die  sich  von  der  extraokularen 
durch  eine  matte,  gleichmäßige,  mehr  gelbliche  Färbung,  leichte  Trübung 
ihrer  Grenze  und  beträchtbche  Verengerung  der  Gefäße  unterscheidet.  Mit- 
unter erreicht  die  Verengerung  mit  der  Zeit  einen  enorm  hohen  Grad,  so 
daß  die  Gefäße  sich  nur  noch  eine  kurze  Strecke  weit  über  die  Papille 
hinüber  verfolgen  lassen. 

Das  Sehvermögen  kann  in  diesem  Stadium,  meist  unter  zunehmendem 
Torpor  der  Netzhaut  und  Gesichtsfeldbeschränkung,  bis  zu  völliger  Erblin- 
dung herabsinken. 

Ätiologie. 

§  520.  Die  Ursachen  der  adhäsiven  Chorioretinitis  sind  noch  sehr 
wenig  aufgeklärt,  und  die  Ansichten  darüber  gingen  noch  vor  kurzem  weit 
aus  einander.  Von  zahlreichen  Autoren  wurde  früher  Syphilis  als  die  haupt- 
sächlichste Ursache  angesehen;  man  ist  aber  von  dieser  Ansicht  allmählich 
immer  mehr  zurückgekommen. 

Es  kommen  zwar,  wie  im  §  367  besprochen  wurde,  Fälle  syphiliti- 
schen Ursprungs  vor;  sie  machen  aber  keineswegs  die  Hauptmenge  aus, 
und  den  übrigen  müssen  andere  Ursachen  zu  Grunde  liegen.  Bestimmte 
Unterscheidungsmerkmale  zwischen  beiden  gibt  es  übrigens  nicht;  nur  Kom- 
plikation mit  staubförmigen  Glaskörpertrübungen  und  mit  Affektionen  anderer 
Teile  des  Uvealtraktus  sind  auf  Syphilis  verdächtig. 

Ich  habe  mich  schon  1 89 1  gegen  die  damals  herrschende  Ansicht  von 
der  großen  Häufigkeit  des  syphilitischen  Ursprungs  der  disseminierten  Cho- 
rioretinitis ausgesprochen,  zum  Teil  gestützt  auf  die  von  mir  beobachtete 
Wirksamkeit  des  Salizylsäuren  Natrons,  und  diese  Ansicht  hat  sich  im  Lauf 
der  Zeit  mehr  urfd  mehr  bestätigt. 

So  fand  F.  J.  Maier  (1902)  bei  238  Fällen  von  disseminierter  Chorioretinitis 
der  Tübinger  Klinik  nicht  mehr  als  3,78  %  sicher  oder  wahrscheinlich  syphi- 
litisch, und  mit  Hilfe  der  WASSERMAXXSchen  Reaktion  konnte  Igersheimer  (19  10) 
nachweisen,  daß  bei  60  Erwachsenen  die  Alfektion  in  85  %  mit  größter  Wahr- 
scheinlichkeit nicht-syphilitischen  Ursprungs  war;  Prümm  (1900)  sah  unter 
100   Fällen  nur  7 mal  Syphilis  sicher,   1  0 mal  sehr  wahrscheinlich  als  Ursache  an. 

Bei  einem  großen  Teil  der  übrigen  Fälle  hat  sich  eine  Beziehung 
zur  Tuberkulose  herausgestellt.  Die  tuberkulöse  Natur  war  schon  lange 
von  v.  Michel  behauptet  worden,  ohne  daß  er  aber  den  sicheren  Beweis 
dafür  liefern  konnte.  Er  hatte  1890  den  Satz  aufgestellt,  daß  in  allen 
Fällen  von  ausgesprochener  Herderkrankung  der  Aderhaut,  in  welchen  nicht 
eine  andere  Ursache  nachgewiesen  ist,  das  Bild  der  disseminierten  Chorio- 
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retinitis  durch  das  Auftreten  von  tuberkulösen  Knötchen  hervorgerufen  werde. 
Die  Diagnose  werde  um  so  mehr  ihre  Rechtfertigung  finden,  wenn  mehrere 
Familienglieder  von  Tuberkulose  befallen  sind,  oder  wenn  die  Zeichen  einer, 
wenn  auch  oft  nur  geringfügigen  Erkrankung  der  Lungen  festgestellt  werden. 
So  einfach  liegt  aber  die  Sache  keineswegs.  Es  sind  zwar  einzelne  Fälle 
beobachtet,  wo  regressive  Tuberkelknütchen  unter  einem  ähnlichen  ophthal- 
moskopischen Bilde  wie  die  disseminierte  Chorioretinitis  auftreten;  dies  sind 
aber  ausnahmsweise  Vorkommnisse  (siehe  §  391). 

So  weit  die  bisher  vorliegenden  anatomischen  Befunde  von  echter 
Chorioretinitis  disseminata,  über  welche  oben  berichtet  wurde,  ein  Urteil 
erlauben,  zeigen  diese  keine  typische  Tuberkelstruktur.  Doch  wurde  in 
meinem  oben  berichteten  Falle  (§  237),  wo  die  Chorioiditis  als  Komplikation 
einer  hämorrhagischen  Retinitis  auftrat,  eine  tuberkuloide  Infiltration  der 
Chorioidea  beobachtet.  Bei  diesem  Verhalten  wird  aber  natürlich  ein  häu- 
figerer Zusammenhang  mit  Tuberkulose  nicht  ausgeschlossen,  welcher  sich 
in  der  Tat  aus  statistischen  Untersuchungen,  besonders  mit  Hilfe  der 
diagnostischen  Tuberkulininjektion,  in  einer  Reihe  von  Fällen  er- 
geben hat. 

Durch  Anamnese  und  Körperuntersuchung  sind  tuberkulöse  Erkrankungen 
sonstiger  Körperteile  nur  ziemlich  selten  nachzuweisen,  etwas  öfter  voraus- 
gegangene skrofulöse  Affektionen,  was  aber  bei  deren  Häufigkeit  wenig 
besagen  will. 

Auf  sicherem  Boden  steht  nur  der  Nachweis  durch  Tuberkulininjektion, 
der  in  zahlreichen  Fällen  geliefert  wurde;  doch  reichen  die  Erfahrungen  zu 
einem  abschließenden  Urteil  noch  nicht  aus.  Es  bedarf  erst  noch  weiterer 
Untersuchungen,  um  den  Prozentsatz  der  Allgemeinreaktion,  und  insbeson- 
dere den  der  Lokalreaktion,  festzustellen,  da  bei  der  Häufigkeit  der  latenten 
Tuberkulose  sich  nur  dadurch  ein  zufälliges  Zusammentreffen  ausschließen 
läßt.  Auf  Grund  der  SiocKschen  Versuche  erscheint  es  sehr  wohl  möglich, 
daß  ein  großer  Teil  der  Fälle  von  adhäsiver  Chorioretinitis  auf  Import  von 
Tuberkelbazillen  durch  die  Blutgefäße  beruht,  der  nicht  die  Entstehung 
eigentlicher  Tuberkulose,  sondern  die  einer  besonderen  Art  von  Entzündung 
der  Aderhaut  hervorruft,  die  zu  den  abgeschwächten  Formen  der  ersteren 
zu  rechnen  sein  würde. 

Reuchlin  (1906)  sah  nach  Tuberkulininjektion  Allgemeinreaktion  2 mal  bei 
disseminierter,  1  mal  bei  zentraler  Chorioretinitis;  A.Brückner  (1907)  2  mal  bei 
disseminierter  Chorioiditis;  Stock  (1907)  erhielt  bei  I  7  Patienten  mit  Chorioiditis 
disseminata  9  mal  Allgemeinreaktion  (=  52,3  ^)  und  i  mal  Lokalreaktion  am 
Auge;  Igersheimer  (1910)  beobachtete  bei  4  Fällen  von  Chorioiditis  disseminata, 
bei  2  von  Chorioretinitis  und  bei  5  von  »Chorioiditis«,  die  auf  die  Wasser- 
MANNsche  Probe  nicht  reagierten,  konstant  auf  Tuberkulin  Allgemeinreaktion  und 
bei  je  einer  der  drei  erwähnten  Arten  von  Aderhautentzündung  1  mal  auch  Lokal- 
rcaktion. 
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§  521.  Neben  den  beiden  besprocbenen  wird  noch  eine  große  Zahl 
anderer  Ursachen  als  möglich  angenommen,  deren  große  Verschiedenartig- 
keit schon  dafür  spricht,  daß  die  meisten  schwerlich  als  wirkliche,  sondern 
nur  als  Gelegenheits-  oder  Hilfsursachen  gelten  können,  auf  die  wir  daher 
bei  dieser  Übersicht  nicht  weiter  eingehen. 

Als  direktere  Ursachen  kommen  aber  wohl  auch  gewisse  akute  In- 
fektionskrankheiten in  Betracht,  so  akute  Exantheme,  Influenza,  Diphtherie 
und  akuter  Rheumatismus  usw.,  doch  ist  der  Nachweis  davon  noch  weit 
schwieriger  zu  liefern,  als  bei  den  oben  besprochenen. 

Es  ist  hier  insbesondere  noch  die  Möglichkeit  eines  Zusammenhanges 
mit  infektiösem  Rheumatismus  zu  besprechen,  dessen  Erreger  auch 
heute  noch  nicht  mit  Sicherheit  nachgewiesen  sind.  Gelenkrheumatismus 
oder  sonstige  rheumatische  Affektionen  kommen  zwar  bei  Patienten  mit 
adhäsiver  Chorioiditis  zuweilen  vor,  aber  doch  nicht  so  häufig,  daß  dies 
zur  Annahme  eines  inneren  Zusammenhanges  berechtigt;  auch  Vorhergehen 
von  Angina  ist  nicht  sehr  häufig.  Man  kann  aber  dafür  die  Wirksamkeit 
des  Salizylsäuren  Natrons,  sowie  die  Übereinstimmung  des  Charakters  der 
Entzündung  und  die  Gleichheit  der  vorzugsweise  von  der  Erkrankung  be- 
fallenen Körperteile  geltend  machen,  wonach  der  Gelenkrheumatismus  als 
eine  Art  von  abgeschwächter  Pyämie  betrachtet  werden  kann.  Doch  hat 
diese  früher  sehr  plausibel  erscheinende  Auffassung  durch  den  Nachweis 
der  Beziehungen  zur  Tuberkulose  erheblich  an  Gewicht  verloren. 

Ich  habe  auf  eine  mögliche  Abhängigkeit  vom  Rheumatismus  zu  einer 
Zeit  (1879)  hingewiesen,  wo  die  mikrobische  Natur  der  meisten  inneren 
Augenkrankheiten  noch  nicht  in  der  Weise  anerkannt  war  wie  jetzt.  Ich 
suchte  zu  zeigen,  daß  endogene  Entzündungen  des  Augeninnern  vorkommen, 
welche  weder  nachweisbar  syphilitisch,  noch  tuberkulös,  aber  doch  höchst 
wahrscheinlich  mikrobischen  Ursprungs  sind,  und  die  sich  demnach  in  das 
w7eitschichtige  Gebiet  der  rheumatischen  Affektionen  einreihen  ließen.  Wie 
weit  diese  Auffassung  heutzutage  noch  haltbar  ist,  muß  Aufgabe  weiterer 
Untersuchung  sein. 

Obwohl  die  Behandlung  im  übrigen  dem  Abschnitt  über  die  Ader- 
hauterkrankungen überlassen  bleiben  muß,  möchte  ich  hier  noch  kurz  auf 
die  Wirksamkeit  des  Salizylsäuren  Natrons  eingehen,  einmal,  weil  sie  die 
Annahme  einer  »rheumatischen  Natur«  der  Erkrankung  nahe  legt,  und  dann 
besonders,  weil  sie  nicht  in  dem  Maße,  wie  bei  der  »rheumatischen«  Iritis, 
allgemein  anerkannt  zu  sein  scheint.  Es  liegt  dies,  wie  mir  scheint,  daran, 
daß  das  Mittel  oft  nicht  in  hinreichend  starker  Dosis  und  nicht  konsequent 
genug  angewandt  wird.  Zu  einer  ausreichenden  Wirkung  sind  tägliche 
Dosen  von  mindestens  3-4  g  erforderlich,  die  Wochen  oder  selbst  Monate 
lang,  entsprechend  dem  Erfolg,  natürlich  mit  Rücksicht  auf  etwaige  Neben- 
wirkungen, fortzugebrauchen  sind;  in  schweren  Fällen  muß  zuweilen  anfangs 


1072  X.    Leber.  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

für  einige  Zeit  noch  höher  gegriffen  werden.  Meine  Überzeugung  von  der 
günstigen  Wirkung  gründet  sich  u.  a.  auf  eine  größere  Zahl  von  Fällen, 
welche  von  vornherein  gar  nicht  mit  anderen  Mitteln  behandelt  wurden. 
Die  besten  Resultate  geben  natürlich  weniger  schwere,  frisch  zur  Behand- 
lung kommende  Fälle;  bei  diesen  kommt  es  oft  überhaupt  nicht  zu  einer 
erheblicheren  Sehstörung,  und  der  Prozeß  kommt  oft  im  Verlauf  von 
4 — 6  Wochen  mit  Wiederherstellung  normalen  Sehvermögens  zum  Ablauf. 
Auch  in  schon  länger  bestehenden  Fällen  mit  hochgradiger  Sehstörimg  kann 
ein  gleicher  Ausgang  oder  wenigstens  Wiederherstellung  brauchbaren  Seh- 
vermögens eintreten;  in  der  Regel  sieht  man  nur  bei  ganz  veralteten  Fällen 
jede  Wirkung  ausbleiben.  Meine  Erfolge  waren  weit  besser  als  zu  der  Zeit, 
wo  ich  diese  Fälle  mit  Hg  behandelte.  Wenn  die  Besserung  zögerte  oder 
zum  Stillstand  kam,  wurde  öfters,  wo  die  syphilitische  Natur  des  Falles 
nicht  auszuschließen  war,  zeitweise  Hg-Behandlung  eingeschoben  oder  mit 
der  Salizylbehandlung  kombiniert;  es  blieb  hier  dahingestellt,  welchem  der 
beiden  Mittel  der  hier  noch  eintretende  günstige  Erfolg  zuzuschreiben  war. 
Ein  Teil  meiner  Erfahrungen  mit  dieser  Behandlung  ist  in  der  Dissertation 
von  Schobess  (1903)  mitgeteilt. 

Obwohl  die  Salizylsäure,  besonders  für  gewisse  Fälle  von  disseminierter 
Chorioretinitis,  fast  als  ein  Spezifikum  bezeichnet  werden  kann,  so  berech- 
tigen doch  die  damit  erzielten  Erfolge  keineswegs  zu  bestimmten  Schlüssen 
über  die  Ursache  der  Erkrankung.  Auch  die  auf  Tuberkulin  reagierenden 
Fälle  von  Iridozyklitis  werden,  wie  ich  mich  bestimmt  überzeugt  habe,  durch 
Salizylsäure  günstig  beeinflußt.  Ich  habe  sogar  in  einzelnen  Fällen  von 
syphilitischer  Iritis,  bei  denen  zur  Zeit  mit  Hg  nicht  weiter  zukommen 
war,  erheblichen  Nutzen  Aon  diesem  Mittel  gesehen.  Die  Frage  der  Ätiologie 
ist  daher  auf  anderem  Wege  zu  entscheiden. 

Es  braucht  kaum  gesagt  zu  werden,  daß  mit  dieser  sehr  einfachen  Me- 
dikation erforderlichen  Falls  auch  andere  Behandlungsmethoden  leicht  kom- 
biniert werden  können. 

§  522.  Auch  Erblichkeit  spielt  in  seltenen  Fällen  von  adhäsiver 
Chorioretinitis  eine  Rolle.  Es  ist  dabei  oft  schwer  zu  entscheiden,  ob  es 
sich  hier  um  wirkliche  Erblichkeit  handelt,  oder  um  Folgen  von  angeborener 
und  latent  gebliebener  Syphilis,  oder  von  angeborener  Anlage  zur  Tuber- 
kulose, welche  außer  bei  einem  der  Eltern  auch  bei  einer  Anzahl  der  Kinder, 
oder  nur  bei  den  letzteren,  zum  Ausbruch  kommen.  Ich  habe  1871  einen 
hierher  gehörigen  Fall  mitgeteilt,  der  nachher  auch  von  Hirschberg  (1874) 
und  seinem  Schüler  Kortüm  (1872)  beschrieben  worden  ist;  einige  weitere 
Fälle  sind  von  diesen  Autoren,  von  0.  Bull  und  von  mir  beobachtet  worden. 

In  dem  Falle  von  mir  und  Hirschberg  trat  die  Krankheit  bei  dem  Vater 
und   einer  Tochter  auf  und  war  auf  diese  beschränkt.    Konsanguinität  war  nicht 
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vorhanden,  für  Syphilis  lagen  keine  Anhaltspunkte  vor.  Der  Vater,  59  Jahre 
alt,  leidet  seit  Jahren  an  Sehstörung  beider  Augen,  das  linke  ist  schon  lange 
unbrauchbar,  der  Zustand  stationär.  Früher  wiederholt  Iritis.  Keine  Nachtblind- 
heit; ist  bei  hellem  Licht  geblendet.  R.  M  8,5  D,  S  ea.  y5;  Se  nach  unten  und 
nasal  herabgesetzt.  L.  Finger  unsicher  in  ^  gezählt.  Bewegungen  der  Hand 
exzentrisch  nach  allen  Richtungen.   Beiderseits  hintere  Synchien,  R.  leichte  Mac.  com. 

Ophth. :  Beiderseits  mäßig  großes  Staphyloma  posticum,  umgeben  von  sehr 
zahlreichen,  großen,  unregelmäßigen  Herden  von  Schwund  des  Pigmentepithels, 
die  größtenteils  von  schwarzem  Pigment  bedeckt  sind.  Sie  konfluieren  in  einiger 
Entfernung  von  der  Papille  zu  einem  Netz  von  schwarzen  Flecken,  welches  so 
dicht  ist,  daß  stellenweise  die  normalen  Partien  wie  helle  Inseln  auf  schwarzem 
Grunde  erscheinen.  Die  Veränderungen  erstrecken  sich  auf  den  ganzen  Augen- 
grund. Papille  graurötlich,  Arterien  etwas  dünn;  die  Netzhautgefäße  deckende 
Pigmentflecke  sind  nicht  zu  bemerken. 

Tochter,  17  Jahre  alt,  bemerkte  vor  3  Jahren  zufällig  eine  hochgradige 
Störung  des  R.  Auges,   die  seitdem  unverändert  geblieben  ist. 

R.  Finger  in  3 — 4'  gezählt,  auch  exzentrisch,  das  Gesichtsfeld  allseitig  be- 
schränkt. 

Ophth.:  Papille  normal.  Sonstiges  Verhalten  des  Augengrundes  ganz  ebenso 
wie  bei  dem  Vater.     Am  hinteren  Linsenpol  kleine   Glaskörpertrübung. 

L.  vollkommen  normal. 

Auch  4  Jahre  später  war  bei  beiden  Kranken  der  Zustand  im  wesentlichen 
unverändert. 

0.  Bull  (1872)  berichtet  über  eine  Familie,  in  welcher  disseminierte  Cho- 
rioiditis bei  dem  64jährigen  Vater,  einer  20jährigen  Tochter  und 
einem  16jährigen  Sohn  vorkam.  Bei  der  Tochter  hatte  die  Krankheit  vor 
5,  bei  dem  Sohn  vor  3  Jahren  begonnen  und  zum  Verlust  des  zentralen  Sehens 
durch  Skotome,   aber  ohne  Einschränkung  der  Gesichtsfeldperipherie,   geführt. 

Einen  Fall  von  zentraler  hämorrhagischer  Chorioretinitis,  welche  bei 
drei  Geschwistern  erst  im  vorgerückteren  Lebensalter  auftrat,  habe 
ich  schon  oben  kurz  angeführt  (§  5  \  7). 

Obwohl  in  keinem  dieser  Fälle  Anhaltspunkte  für  die  Annahme  einer  Dys- 
krasie  als  Ursache  des  Augenleidens  verzeichnet  sind,  dürfte  diese  Möglichkeit 
doch  nicht  ausgeschlossen  sein. 

Auf  wirklicher  Erblichkeit  könnte  dagegen  ein  schon  in  der  ersten 
Auflage  von  mir  angeführter  Fall  von  Chorioretinitis  externa  beruhen,  welche 
mit  angeborener  Psoriasis  kombiniert  war,  die  auch  bei  einer  Anzahl 
anderer  Familienmitglieder  als  erbliche  Krankheit  vorkam,  so  daß  es  den 
Eindruck  macht,  als  ob  beide  Krankheiten  hier  desselben  Ursprungs  wären. 
Ohne  genauere  Untersuchung  und  Anamnese  hätte  man  leicht  beide  für 
syphilitisch  halten  können,  besonders  da  das  Sehvermögen  durch  eine  Subli- 
matkur erheblich  gebessert  wurde.  Es  waren  aber  bei  dem  untersuchten 
Patienten  nicht  die  mindesten  Zeichen  von  Syphilis  vorhanden,  und  auch 
die  Psoriasis,  deren  erbliches  Vorkommen  nach  sonstigen  Erfahrungen  nicht 
zu  bezweifeln  ist,  war  sicher  nicht  syphilitischer  Natur.  Sie  trat  in  der 
Familie  immer  angeboren  auf,  und  es  war  niemals  eine  Ansteckung,  auch 
nicht  zwischen  Ehegatten,  beobachtet  worden. 
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Fig.  176. 


Bei  dem  von  mir  untersuchton  Patienten,  einem  53jährigen  Mann,  handelte 
es  sich  um  eine  mehr  diffus  auftretende  Chorioretinitis  externa  mit  ausgedehnter 
Entfärbung  des  Pigmentepithels  und  zahlreichen,  ringförmigen,  rundlichen  oder 
unregelmäßigen  Pigmentherden,  von  denen  keine  nachweisbar  an  Netzhautgefäßen 
lagen.     Das  linke  Auge  war  seit  mindestens  2  0  Jahren  amblyopisch;   am  rechten 

trat  erst  vor  einem  Jahr  hochgradige  Schwachsichtig- 
keit auf,  die  sich  durch  Behandlung  anderwärts  schon 
erheblich  gebessert  hatte  und  bei  Sublimatgebrauch 
noch  weiter  zurückging,  so  daß  zuletzt  beiderseits 
S  20/50  erreicht  wurde.  Se  frei,  Lichtsinn  B.  4  mm, 
L.  1  3  mm  (Förster). 

Der  Ursprung  der  Psoriasis  geht  auf  die  Groß- 
mutter (Fig.  176,  1)  des  Patienten  (3)  zurück;  seine 
Mutter  (2)  war  davon  frei,  aber  sein  einziges  Kind  (4), 
das  3  Wochen  nach  der  Geburt  starb,  war  davon 
ergriffen.  Eine  Schwester  der  Mutter  (5)  hatte  gleich- 
falls Psoriasis;  von  dieser  ging  sie  auf  einen  Enkel 
(6)  über,  der  schon  von  Kindheit,  vielleicht  von  Ge- 
burt an,  vermutlich  in  Folge  von  Chorioretinitis,  hoch- 
gradig amblyopisch  war.  Er  hatte  Nystagmus  und 
konnte  nur  grobe  Arbeit  verrichten,  die  er  in  der 
rf3  P<SOridS/S  Blindenanstalt  gelernt  hatte.    An  Psoriasis  litt  außer- 

dem eine  Tochter  eines  Bruders  der  Mutter  (7).    Die 
ü^  Chor/OrG/~/fl/f/<S      Mutter  und  Großmutter  sollen  auch  »schwache  Augen« 
gehabt  haben,   es  ist  aber  zweifelhaft,  ob  in  Folge  von 
Chorioretinitis.      Es    waren    also    6   Personen  in    vier 
Generationen    von    Psoriasis  ergriffen,    und    die  Chorioretinitis  trat  höchst  wahr- 
scheinlich bei  zwei  Familienmitgliedern  in  kollateralen  Linien   auf. 

Es  sei  noch  bemerkt,  daß  ich  auch  in  einem  Falle  von  typischer  Pig- 
mentdegeneration Komplikation  mit  Psoriasis  beobachtet  habe. 

Diese  Fälle  weisen  auf  die  Möglichkeit  einer  Verwandtschaft  gewisser 
Fälle  von  adhäsiver  Chorioretinitis  mit  der  Pigmentdegeneration  hin.  Da 
bei  dieser  überzählige  Finger  oder  Zehen  eine  nicht  seltene  Komplikation 
sind,  so  sei  noch  erwähnt,  daß  ich  einen  Patienten  mit  doppelseitiger 
Chorioretinitis  beobachtet  habe,  von  dem  ein  Tüchterchen  einen  über- 
zähligen Daumen  hatte.  Der  ophthalmoskopische  Befund  hatte  auch 
im  späteren  Stadium  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  dem  der  Pigmentdegene- 
ration: die  schwarzen  Pigmentnetze  saßen  aber,  wenigstens  hauptsächlich, 
im  Pigmentepithel  und  den  äußeren  Netzhautschichten;  das  Gesichtsfeld 
war  frei  und  nur  sehr  geringe  Herabsetzung  des  Lichtsinns  vorhanden; 
die  Affektion  war  mehr  als  konfluierende  Chorioretinitis  disseminata  mit 
Netzhautpigmentierung  zu  bezeichnen. 
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3.    Die   Pigmentdegeneration    der  Netzhaut    und   die   mit  ihr  verwandten 

Erkrankungen. 

Vorbemerkungen  und  Definition. 

§  523.  Man  bezeichnet  als  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  oder 
Retinitis  pigmentosa  einen  im  Pigmentepithel  und  den  äußeren  Netzhaut- 
schichten beginnenden  Degenerationsprozeß,  der  allmählich  auf  sämtliche 
übrigen  Schichten  der  Netzhaut  fortschreitet  und  bei  dem  es  außer  zu 
Schwund  der  spezifischen  Elemente  und  Hyperplasie  der  Glia  zu  einer  vom 
Pigmentepithel  ausgehenden  Pigmenteinwanderung  in  die  Netzhaut  kommt. 
Wie  oben,  bei  Besprechung  der  Chorioretinitis,  gezeigt  wurde,  kommen 
ähnliche  Veränderungen  der  Netzhaut  auch  bei  dieser  vor,  die  sich  aber 
zunächst  auf  deren  äußere  Schichten  beschränken.  Auch  die  Pigmentein- 
lagerung erstreckt  sich  in  reinen  Fällen  nicht  über  diesen  Grenzbezirk  in 
die  Netzhaut  hinein.  Bei  dem  hier  besprochenen  Prozeß  wird  dagegen  die 
Netzhaut  allmählich  in  ihrer  ganzen  Dicke  hereingezogen. 

Von  der  hier  in  Rede  stehenden  ist  die  hämatogene  Pigmentierung 
der  Netzhaut  vollkommen  zu  trennen,  bei  welcher  das  Pigment  aus 
einer  Blutung  hervorgeht.  Dieses  Vorkommnis  wurde  schon  oben  als 
Ausgang  von  Netzhautblutungen  angeführt  (§  2G8)  und  dabei  bemerkt, 
daß  auf  diesem  Wege  nur  selten  ophthalmoskopisch  erkennbare  Pigmen- 
tierung der  Netzhaut  entsteht. 
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Außer  dem  Hämatoidin  kann  bekanntlich  aus  dem  Hämoglobin  ein  in 
der  Regel  in  Zellen  enthaltenes  braunes  Pigment  entstehen,  das  seine  Her- 
kunft wenigstens  zeitenweise  durch  einen  mikrochemisch  nachweisbaren 
Eisengehalt  verrät,  und  dann  als  Hämosiderin  bezeichnet  wird.  Das- 
selbe kommt  auch  in  der  Netzhaut  vor;  seine  Menge  ist  aber  bei  spontan 
entstehenden  hämorrhagischen  Prozessen  in  der  Regel  gering,  so  daß  es 
nicht  leicht  ophthalmoskopisch  wahrnehmbar  wird.  Nur  bei  sehr  reich- 
lichen intraokularen  Blutungen,  gewöhnlich  nur  nach  schweren,  perfo- 
rierenden Verletzungen,  tritt  im  Bereich  der  Netzhaut  braunes  oder  schwarzes 
Pigment  in  reichlicherer  Menge  auf,  welches  auf  diesen  Ursprung  bezogen 
werden  kann.  Bei  den  hier  in  Rede  stehenden  Prozessen  kommt  aber 
diese  Herkunft  des  Pigmentes  schon  deshalb  nicht  in  Betracht,  weil  es 
dabei  in  der  Regel  überhaupt  nicht  zur  Entstehung  von  Blutungen  kommt, 
oder  diese  nur  eine  ganz  geringe,  nebensächliche  Bedeutung  haben. 

Das  Pigment  zeigt  auch  niemals  einen  Eisengehalt,  stimmt  dagegen  in 
seiner  braunen  bis  schwarzen  Farbe,  seinem  morphotischen  Verhalten  und 
seinen  chemischen  Reaktionen  vollkommen  mit  dem  Fuszin  des  Pigment- 
epithels überein.  Seine  Herkunft  von  demselben  ist  auch  an  der  Verbreitung 
der  Zellen  in  die  Netzhaut  hinein  direkt  zu  erweisen. 

Mitunter  tritt  diese  Form  der  Netzhautpigmentierung  in  Fällen  auf, 
die  von  Anfang  an  einen  mehr  entzündlichen  Charakter  zeigen,  mit  Hy- 
perämie der  Netzhautgefäße,  diffuser  Trübung  der  Netzhaut,  Erscheinungen 
von  Chorioiditis  oder  Glaskürpertrübungen  usw.  einhergehen,  und  bei  welchen 
der  Ursprung  bald  mit  größerem,  bald  mit  geringerem  Recht  in  die  Chori- 
oidea  verlegt  zu  werden  pflegt.  Klinisch  stellen  sich  solche  Fälle  als  Aus- 
gänge oder  Folgezustände  von  chronischer  diffuser  oder  disseminierter  Re- 
tinitis externa  oder  Chorioretinitis  dar  und  wurden  oben  schon  bei  Besprechung 
dieser  Krankheiten  erwähnt.  Zuweilen  kommt  die  Retinitis  pigmentosa 
auch  als  sekundäre  Erkrankung  nach  tiefeingreifenden  Prozessen 
im  vorderen  Bulbusabschnitt  vor,  wo  sie  aber  während  des  Lebens 
kaum  in  die  Erscheinung  tritt  und  gewöhnlich  erst  bei  der  anatomischen 
Untersuchung  des  erblindeten  Auges  gefunden  wird,  so  bei  Ausgängen  von 
eitriger  Keratitis,  totalen  adhärenten  Leukomen  und  Hornhautstaphylomen, 
bei  Iridochorioiditis  mit  Pupillarverschluß  und  Sekundärglaukom,  auch  bei 
kompliziertem  Staphyloma  posticum  usw.  In  klinischer  Beziehung  hat  diese 
Art  der  sekundären  Retinitis  pigmentosa  nur  geringes  Interesse,  meist  nur 
so  weit,  als  sie  zur  Erklärung  einer  vorhandenen  Amaurose  beitragen  kann, 
die  jene  Veränderungen  begleitet.  Dagegen  verdanken  wir  unsere  ersten 
Kenntnisse  der  pathologischen  Anatomie  der  Affektion  gerade  der  Unter- 
suchung solcher  Fälle. 

Als  eine  genetisch  besondere  Art  ist  hier  noch  die  Pigmentdegene- 
ration der  Netzhaut  zu  erwähnen,  welche   die  Folge  einer  Unter- 
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brechung  der  Aderhautzirkulation  ist.  Wie  im  II.  Band,  2.  Abt. 
dieses  Handbuchs  (Zirkulations-  und  Ernährungsverhältnisse  des 
Auges)  §  70  gezeigt  wurde,  hat  diese  Zirkulationsstörung  Zerfall  und  Atro- 
phie der  äußeren,  von  den  Aderhautgefäßen  ernährten  Netzhautschichten 
und  Pigmentierung  derselben  zur  Folge,  wobei  das  Pigment  teils  durch 
Zerfall  der  Pigmentepithelien  frei  wird  und  in  die  Netzhaut  gelangt,  teils 
durch  einwandernde  Pigmentepithelien  importiert  wird. 

Dieser  Vorgang  ist  beim  Menschen  bisher  fast  nur  in  Folge  von  Ver- 
letzungen, bei  welchen  es  zu  Zerreißung  oder  Durchschneidung  von  Ader- 
hautgefäßen kommt,  nachgewiesen,  und  ist  daher  von  Wagenmann  in  dem 
die  Verletzungen  behandelnden  Kapitel  (IX.  Band,  5.  Abt.)  an  den  gehörigen 
Orten  besprochen  worden,  speziell  bei  den  Kontusionsverletzungen  der 
Chorioidea  (§  \  1 2),  und  bei  den  Verletzungen  des  Sehnerven  durch  Ver- 
wundung der  Orbita  (§  1 88,  insbesondere  S.  1 058).  Im  vorliegenden  Werk 
(§  182)  wurden  besonders  die  bei  Zerreißungen  oder  Durchschneidungen 
des  Sehnerven  vorkommenden  Folgezustände  von  Kontinuitätstrennungen 
der  Aderhautgefäße  abgehandelt,  bei  Gelegenheit  der  andersartigen  Folgen, 
welche  die  alleinige  Durchtrennung  des  Sehnerven  einschließlich  der  Zentral- 
gefäße  nach  sich  zieht. 

Über  etwaige  Folgen  gleicher  Art  von  nicht-traumatischer  Zirkulations- 
unterbrechung der  Aderhautgefäße  ist  noch  nichts  Sicheres  bekannt;  es  ist 
daher  auch  nicht  möglich,  die  Folgen,  welche  diese  Störung  für  die  Netz- 
haut nach  sich  zieht,  systematisch  abzuhandeln.  Doch  ist  dies  von  geringer 
Bedeutung,  weil  diese  Wirkungen  der  Zirkulationsstörung  gegenüber  den 
sonstigen  Folgen  der  Verletzung  in  der  Regel  ganz  zurücktreten  und  auch 
selten  direkt  klinisch  zu  beobachten  sind. 

Auch  bei  der  echten  Pigmentdegeneration  hat  man  eine  durch  Schwund 
der  Choriocapillaris  bedingte  Zirkulationsstörung  der  Chorioidea  angenommen: 
dieselbe  wurde  aber,  wie  unten  gezeigt  werden  soll,  zu  häufig  vermißt,  als 
daß  sie  als  Ursache  gelten  könnte. 

Von  den  oben  als  Chorioretinitis  oder  Retinitis  pigmentosa,  zum  Teil 
auch  als  Chorioretinitis  mit  Pigmentinfiltration  in  die  Netzhaut,  bezeichneten 
Fällen  ist  durch  ihr  abweichendes  klinisches  Verhalten  die  chronische 
Pigmentdegeneration  der  Netzhaut,  gewöhnlich  ebenfalls  Retinitis 
pigmentosa  genannt,  zu  unterscheiden.  Die  gleichen  pathologisch-ana- 
tomischen Veränderungen  entwickeln  sich  hier  ohne  alle  klinischen  Symptome 
der  Entzündung,  namentlich  ohne  Hyperämie,  im  Gegenteil  mit  Verengerung 
der  Netzhautgefäße,  in  viele  Jahre  stetig  fortschreitendem  Verlauf,  so  daß 
dafür  mehr  der  Name  einer  Degeneration  als  der  einer  Entzündung  passend 
erseheint;  doch  ist  zwischen  beiden  nicht  immer  eine  scharfe  Grenze  zu 
ziehen. 

Die  letztere  Affektion  bildet  den  eigentlichen  Gegenstand  dieses 
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Abschnittes,    da   die   übrigen    Formen  teils  an   anderer  Stelle  schon  er- 
wähnt, teils  ohne  erhebliches  klinisches  Interesse  sind. 


Die  primäre  Pigmentdegeneration  und  die  ihr  gleichwertigen 
Degenerationsprozesse. 

Bei  manchen  und  sehr  erheblichen  Verschiedenheiten  in  der  Art  des 
Auftretens  dieser  Prozesse  kann  wohl  als  konstant  der  Beginn  derselben 
im  Pigmentepithel  und  den  musivischen  Netzhautschichten  und 
die  zonen weise  Verbreitung  über  die  Netzhaut,  gewöhnlich  in  der 
Form  eines  äquatorialen  Gürtels,  bezeichnet  werden,  wovon  auch  die 
charakteristischen  klinischen  Erscheinungen  abhängen.  In  seltenen  Fällen 
kann  der  Gürtel  durch  beträchtliche  Abnahme  seines  Durchmessers  auf  einen 
zentralen  Herd  zusammenschrumpfen. 

Von  der  grüßten  Bedeutung  ist  auch  die  Häufigkeit  der  Entstehung 
durch  hereditäre  Einflüsse,  welche  für  eine  ganze  Beihe  von  Formen, 
die  in  Bezug  auf  ihr  Auftreten  und  ihre  klinischen  Erscheinungen  von  ein- 
ander abweichen,  ein  gemeinsames  Band  abgibt. 

Das  Wesen  des  Prozesses  besteht  nicht  in  der  Pigmentierung,  sondern 
in  dem  von  außen  her  fortschreitenden  Schwund  der  spezifischen  Elemente 
und  einer  Wucherung  der  Glia.  Die  Pigmentierung  ist  zuweilen  nur  wenig 
entwickelt  und  kann  sogar  vollständig  fehlen.  Für  solche  Fälle  ist  die 
wenig  glückliche  Bezeichnung  Pigmentdegeneration  ohne  Pigment 
im  Gebrauch.  Es  fehlt  an  einem  alle  Fälle  umfassenden  Ausdruck;  es  ist 
aber  schwer,  einen  passenden  zu  finden,  der  zugleich  kurz  ist  und  für 
zweifelhafte  Fragen  nichts  präjudiziert. 

Da  auch  bei  fehlender  Netzhautpigmentierung  das  Pigmentepithel  oder 
Tapetum  stets  von  dem  Prozeß  mit  ergriffen  ist,  möchte  ich  als  sämtliche 
Fälle  umfassende  Bezeichnung  die  der  tapetoretinalen  Degeneration 
vorschlagen,  von  der  somit  zwei  Arten,  die  pigmentierte  und  die  pig- 
mentlose tapetoretinale  Degeneration,  zu  unterscheiden  sein  würden. 

Die  letztere  umfaßt  als  Unterart  auch  die  sog.  Betinitis  punctata 
albescens,  deren  schleppender  Name  nicht  das  Wesen  der  Erkrankung, 
sondern  nur  eine  nebensächliche  Komplikation  bezeichnet,  die  wahrscheinlich 
in  stark  entwickelten  drusigen  Auswüchsen  der  Glaslamelle  der  Chorioidea 
besteht,  und  der  deshalb  zu  leicht  den  Eindruck  erweckt,  als  ob  es  sich 
um  einen  von  der  typischen  Pigmentdegeneration  wesentlich  verschiedenen 
Prozeß  handle. 

Geschichtliches. 
§  524.    In  der  vorophthalmoskopischen  Zeit  kannte  man  die  chronische 
Nachtblindheit,    eine  hierher  gehörige  Krankheitsform,   als  ein  meist  ange- 
borenes oder  ererbtes  Leiden,  und  wußte,  daß  sie  nicht  selten  in  Amaurose 
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ausgeht,  hatte  aber  von  den  ihr  zu  Grunde  liegenden  Veränderungen  keine 
Kenntnis. 

Über  das  Vorkommen  von  Pigment  in  der  Netzhaut  bei  Amaurotikern 
liegen  nur  vereinzelte  Beobachtungen  aus  jener  Zeit  vor.  So  haben  nach 
M.  Schön  Wenzel  und  Michaelis  bei  Amaurose  schwarze  Flecke  in  der 
Netzhaut  gefunden;  v.  Ammon  (1838)  gab  davon  unter  dem  Namen  der 
getigerten  Netzhaut  eine  Abbildung. 

Die  wirkliche  Kenntnis  des  Leidens  datiert  erst  aus  der  ophthal- 
moskopischen Zeit.  Schon  1853  wurde  durch  van  Trigt  der  ophthal- 
moskopische Befund  eines  typischen  Falles  beschrieben  und  abgebildet  und 
dabei  bereits  die  wesentlichsten  Symptome  klar  hervorgehoben.  Arlt 
schildert  (1856)  das  Leiden  in  seinem  Lehrbuch  als  angeborene  Heme- 
ralopie und  bemerkt,  daß  in  einem  Falle  die  Peripherie  der  Netzbaut  mit 
zahlreichen  dunklen,  Knochenkürperchen  ähnlichen  Flecken  durchsetzt  war. 
Im  gleichen  Jahre  lieferte  v.  Graefe  eine  genauere  Beschreibung  des  ophthal- 
moskopischen Befundes  und  der  übrigen  Symptome,  mit  Besprechung  des 
charakteristischen  Verhaltens  des  Gesichtsfeldes,  noch  ohne  der  Krankheit 
einen  besonderen  Namen  beizulegen.  Aufschlüsse  Aron  seiten  der  patho- 
logischen Anatomie  brachte  zuerst  Donders  1857,  welcher  an  den  Augen 
eines  vor  Jahren  an  Variola  Erblindeten  Netzhautpigmentierung  längs  dem 
Verlauf  der  Gefäße  fand,  die  er  für  unabhängig  vom  Pigmentepithel  ansah 
und  an  Ort  und  Stelle  in  der  Netzhaut  entstehen  ließ.  Er  vermutete,  daß 
der  von  ihm  untersuchte  Prozeß  derselbe  sei,  wie  die  ophthalmoskopisch 
wahrgenommene  Netzhautpigmentierung. 

H.  Müller  bewies  dagegen  im  folgenden  Jahr  (1858),  daß  die  Pigmen- 
tierung durch  Eindringen  von  Pigment  aus  der  Chorioidea  (richtiger  dem 
Pigmentepithel)  in  die  Netzhaut  entsteht.  Von  dieser  Form  unterschied 
er  die  schon  früher  von  ihm  beschriebene  hämatogene  Netzhautpig- 
mentierung in  Folge  von  Blutungen.  Dasselbe  Resultat  lieferten  die  fast 
gleichzeitig  an  einer  größeren  Zahl  derart  erkrankter  Augen  angestellten 
Untersuchungen  von  Schweigger  (1859)  und  Junge  (1859)  und  die  etwas 
späteren  von  Arn.  Pagenstecher  (1862). 

Die  meisten  von  diesen  Forschern  untersuchten  Augen  hatten  indessen 
während  des  Lebens  nicht  das  Bild  der  einfachen,  typischen  Pigmentdege- 
neration der  Netzhaut  dargeboten,  sondern  es  handelte  sich  größtenteils  um 
sekundäre  Netzhautpigmentierung  an  sonst  erblindeten  Augen,  oder,  wo  dies 
nicht  der  Fall  war,  bestand  im  Leben  völlige  Erblindung,  oder  es  lagen 
keine  Angaben  über  die  Art  der  Sehstürung  vor. 

Die  erste  anatomische  Untersuchung  eines  Falles  von  primärer  Pigment- 
degeneration der  Netzhaut  mit  den  für  diese  bekannten  typischen  Symptomen 
verdanken  wir  wiederum  Donders,  der  den  Befund  in  der  Dissertation  von 
Maes  (1861)  über  Torpor  retinae  kurz  veröffentlichen  ließ,  welche  auch 
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sonst  einen  wichtigen  Beitrag  zur  Kenntnis  dieser  Krankheit  lieferte.  Auch 
hier  fand  sich  (im  Widerspruch  mit  Do.nders  früheren  Angaben)  ein  Zu- 
sammenhang zwischen  dem  Pigment  in  der  Netzhaut  und  dem  an  der 
Innenfläche  der  Chorioidea,  jedoch  nur  an  wenigen  Stellen.  Es  mußte 
daher  jetzt  die  Möglichkeit  zugegeben  werden,  daß  der  Ursprung  des  Netz- 
hautpigmentes im  Pigmentepithel  zu  suchen  sei;  doch  schien  dabei  noch 
die  Annahme  nötig,  daß  das  in  die  Netzhaut  eingedrungene  Pigment  in 
dieser  eine  Vermehrung  erfährt. 

Die  Beobachtung  von  Donuers  und  Maes  blieb  lange  Zeit  unbeachtet, 
und  für  die  primäre  Pigmentdegeneration  mit  typischen  Symptomen  gewann 
sogar  die  Vorstellung  immer  mehr  Verbreitung,  daß  ihr  ein  völlig  anderer 
Prozeß  als  der  durch  die  anatomischen  Untersuchungen  nachgewiesene  zu 
Grunde  liege,  und  daß  bei  ihr  das  Pigment  völlig  selbständig  in  der  Netz- 
haut, in  noch  unbekannter  Weise,  entstehe.  Zur  Bestätigung  führte 
Schweigger  (1863)  einen  Fall  an,  der  übrigens  keine  typische  Pigment- 
degeneration war,  wo  bei  intaktem  Pigmentepithel  sich  eine  ausgesprochene 
Pigmentierung  der  Netzhautgefäße  fand.  Doch  hielt  er  es  späterhin  für 
möglich,  daß  die  Pigmentierung  von  dem  verändert  gefundenen  Epithel  des 
Ciliarkörpers  ausgegangen  sei. 

Die  Auffassung,  daß  ein  großer  Teil  der  Fälle  von  Netzhautpigmen- 
tierung  einer  Chorioiditis  ihre  Entstehung  verdanke,  verlor  eine  wesentliche 
Stütze  durch  den  in  damaliger  Zeit  gelieferten  Nachweis,  daß  das  Pigment- 
epithel histogenetisch  der  Netzhaut  und  nicht  der  Aderhaut  zuzurechnen 
ist.  Hatte  man  bis  dahin  ohne  weiteres  aus  gewissen  Veränderungen  dieser 
Schicht  auf  eine  Chorioiditis  geschlossen,  so  mußte  von  jetzt  an  die  An- 
nahme einer  Chorioiditis  auf  den  Nachweis  von  Veränderungen  ihres  Stromas 
oder  ihrer  Gefäße  gestützt  werden. 

Ich  selbst  fand  (1869)  bei  einer  angeborenen  Amaurose  mit  ophthal- 
moskopisch diagnostizierter  Pigmentdegeneration  anatomisch  ganz  dieselben 
Veränderungen,  die  man  als  Pigmentinfiltration  der  Netzhaut  vom  Pigment- 
epithel aus  beschrieben  hatte,  und  schloß  daraus,  daß  dieselben  auch  den 
Fällen  mit  typischen  Symptomen  zu  Grunde  liegen  möchten.  Dies  wurde 
bald  auch  von  Laxdolt  (1872)  im  Einklang  mit  Maes,  durch  Mitteilung 
zweier  weiterer  ophthalmoskopisch  und  anatomisch  untersuchter  typischer 
Fälle  bestätigt.  Es  war  somit  die  Abhängigkeit  der  Netzhautpigmentierung 
vom  Pigmentepithel  für  alle  Fälle  bewiesen  und  die  Trennung  in  zwei  ver- 
schiedene Prozesse  widerlegt. 

Krankheitserscheinungen. 
1.  Ophthalmoskopischer  Befund. 
§   525.      Das    Äußere    der    Augen    bietet    keine    Veränderungen    dar. 
Das  Augenspiegelbild  ist  ein  höchst  charakteristisches,  durch  die  zierlichen, 
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meist  spindel-  oder  sternförmigen  Pigmentflecke  in  der  Peripherie  des  Augen- 
grundes, sowie  durch  das  Aussehen  der  Papille  und  die  Verengerung  der 
Gefäße.  Nur  in  seltenen  Fällen  ist  die  Färbung  der  Papille  und  das  Ver- 
halten der  Netzhautgefäße  zu  einer  Zeit,  wo  die  Pigmentierung  in  der 
Äquatorialgegend  schon  in  typischer  Weise  entwickelt  ist,  noch  völlig  nor- 
mal. In  der  Regel  findet  man,  bald  mehr,  bald  weniger  ausgesprochen, 
ein  sehr  charakteristisches  Aussehen,  das  in  seinen  höheren  Graden  als 
retinitische,  Atrophie  bezeichnet  wird  und  das  immer  Verdacht  auf  Netz- 
hautpigmentierung  erwecken  und  Anlaß  dazu  geben  muß,  die  Peripherie 
des  Augengrundes  recht  genau  nach  Pigmentflecken  abzusuchen,  zumal 
wenn  auch  die  unten  (§  526)  beschriebenen  Veränderungen  des  Pigment- 
epithels vorhanden  sind. 

Die  Farbe  der  Papille  ist  hier  mehr  gleichmäßig,  gelblichgrau,  wachs- 
farben,  mit  wechselnder,  aber  im  allgemeinen  nur  geringer  Beimischung 
von  Rot,  seltener  mehr  grünlich  oder  weißlich,  aber  nur  höchst  selten 
glänzend  oder  sehnig  weiß,  wie  bei  extraokularer  Atrophie.  Die  hellere 
Färbung  an  der  Austrittsstelle  der  Gefäße  ist  verschwunden  und  die  La- 
mina  cribrosa  verdeckt.  Die  Grenze  ist  ringsum  sichtbar,  aber  oft  von 
einem  zarten  Schleier  verhüllt,  der  von  einer  geringen  Verminderung  der 
Durchsichtigkeit  der  Netzhaut  herrührt.  Die  Papille  ist  in  der  Regel  von 
einer  schmalen  und  ringsum  ziemlich  gleich  breiten  Zone  entfärbten  Pig- 
mentepithels umgeben. 

Die  Gefäße  sind  mehr  oder  minder  stark  verengt,  zuweilen  die  Arterien 
mehr  als  die  Venen,  hie  und  da  auch  eine  Strecke  weit  durch  Trübung 
der  Gefäßwand  von  zarten  weißlichen  Streifen  begleitet,  die  aber  nur  selten 
besonders  ausgesprochen  sind.  Bei  starker  Verengerung  fehlen  die  doppelten 
Konturen;  die  Gefäße  erscheinen  nur  als  feine  rote  Fäden,  die  auch  weniger 
weit  in  die  Netzhaut  hinein  wahrnehmbar  bleiben,  ja  in  besonders  hoch- 
gradigen Fällen  sich  schon  in  geringer  Entfernung  von  der  Papille  ver- 
lieren. Höchst  selten  sieht  man  auf  der  Papille  nur  ein  oder  zwei  feine 
Gefäßchen,  die  sich  kaum  über  ihren  Rand  hinüber  verfolgen  lassen. 

So  beschreibt  unter  anderen  Knapp  (1870)  einen  Fall  von  angeborener 
Amaurose  mit  Netzhautpigmentierung  bei  einem  22jährigen  Mädchen,  bei  dem 
nur  drei  äußerst  feine  rote  Gefäßchen  zu  sehen  waren,  und  außerdem  eine 
größere  Anzahl  anderer,  die  sich  nur  als  feine  weiße  Linien  darstellten.  Papille 
glänzend  weiß.  Über  einen  etwaigen  hereditär-syphilitischen  Ursprung  dieses 
ungewöhnlichen  Falles  fehlt  eine  Angabe. 

Auch  im  übrigen  Augengrund  bildet  oft  die  Netzhaut,  wie  man  be- 
sonders im  aufrechten  Bilde  erkennt,  einen  zarten  Schleier  über  der  Zeich- 
nung des  Aderhautstroinas  und  der  Pigmentflecke  in  der  Epithelschicht, 
In  der  Retina  sitzen  die  letzteren  zum  Teil  ganz  deutlich  an  den  Gefäßen; 
sie  folgen  deren  Lauf,  bedecken  sie  teilweise  und  sind  besonders  an  ihren 
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Teilungsstellen  angelagert;  dabei  sind  die  betreffenden  Gefäße  selbst  oft  gar 
nicht  sichtbar  und  nur  durch  das  an  ihnen  liegende  Pigment  angedeutet. 
Die  Pigmentnetze  reproduzieren  so  gewissermaßen  den  Gefaßverlauf  und 
können  selbst  feinere  Gefäße  und,  wie  aus  der  anatomischen  Untersuchung 
zu  schließen  ist,  auch  Kapillaren  zur  Anschauung  bringen.  Sind  nur  die 
feineren  Gefäße  mit  Pigment  versehen,  die  deutlich  bluthaltigen  aber  ohne 
Pigment,  so  scheint  das  letztere .  die  Gefäße  auszusparen  und  nur  deren 
Zwischenräume  einzunehmen,  obwohl  dies  tatsächlich  nicht  der  Fall  ist. 
Die  hier  vorkommende  Veränderung  der  Gefäßwand  ist  also  in  der  Regel 
mit  keiner  merklichen  Trübung  derselben  verbunden. 

Bemerkenswert  ist,  daß  die  Pigmentierung  nach  Nettleship  (1908, 
S.  357)  niemals  an  den  Arterien,  sondern  (abgesehen  von  den  als  solche 
nicht  sichtbaren  Kapillaren)  nur  an  den  Venen  auftritt.  Er  berichtet, 
daß  er  trotz  sorgfältiger  Untersuchung  Pigment  niemals  an  einer  Arterie 
gesehen  habe.  Ich  selbst  habe,  unabhängig  von  dieser  Angabe,  einen  Fall 
verzeichnet,  wo  Pigmentierung  nur  an  den  Venen  zu  bemerken  war,  habe 
aber  diesem  Verhalten  sonst  keine  genügende  Aufmerksamkeit  zugewendet. 

Ich  werde  über  diesen  Fall,  in  welchem  am  einen  Auge  die  seltene  Kom- 
plikation mit  Netzhautablösung  bestand,  weiter  unten,  bei  dieser  Erkrankung, 
kurz  berichten. 

Höchst  selten  ist  ein  Verhalten,  welches  ich  am  stärker  erkrankten  linken 
Auge  eines  3  5jährigen,  sonst  gesunden  Bergmanns  mit  Pigmentdegeneration 
beobachtet  habe  und  das  ich  nur  auf  Verkalkung  von  Netzhautkapillaren 
beziehen  konnte.  Es  fanden  sich,  besonders  im  unteren  Teil  der  Äquatorial- 
gegend, zierlich  verzweigte  und  netzförmig  verbundene,  feine,  hellweiße,  zum 
Teil  fast  silberglänzende  Linien,  die  stellenweise  einen  größeren  Pigmentfleck 
bedeckten  und  dadurch  noch  deutlicher  hervortraten.  Die  A.  nasalis  inferior 
war  in  der  Peripherie  in  eine  weiße,  beiderseits  von  Pigment  eingescheidete 
Linie  verwandelt.  Der  Fall  zeigte  auch  sonst  einige  Abweichungen  von  dem 
typischen  Verhalten  durch  eine  unregelmäßig  verbreitete  Entfärbung  des  Pigment- 
epithels und  durch  die  zürn  Teil  mehr  rundliche,  klumpige  oder  ringförmige 
Gestalt  der  Pigmentflecke,  neben  denen  aber  auch  viele  feine  eckige  oder  mit 
kurzen  Ausläufern  versehene  vorkamen,  und  durch  das  Vorhandensein  zahlreicher 
flockig-membranöser  Glaskörpertrübungen  an  beiden  Augen.  Die  Sehstörung  war 
ihrer  Form  nach  typisch,  und  ausgesprochene  Nachtblindheit  hatte  schon  seit 
Kindheit  bestanden;  in  den  letzten  5  Jahren  war  beträchtliche  Verschlimmerung 
eingetreten.  Konsanguinität  der  Eltern  und  Heredität  lag  nicht  vor.  Für  die 
Annahme  hereditärer  Syphilis  waren  keinerlei  Anhaltspunkte  vorhanden.  Ein 
Kurversuch  wegen  der  Glaskörpertrübungen  war  erfolglos. 

Die  Menge  des  Pigments  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr 
verschieden;  es  kann  sehr  spärlich  sein  und  sogar  vollkommen  fehlen, 
und  trotzdem  kann  wegen  der  übrigen  Symptome,  insbesondere  auch  wegen 
der  charakteristischen  Form  der  Sehstörung,  die  Annahme  gerechtfertigt 
sein,  daß  es  sich  um  dieselbe  Art  der  Degeneration  handelt,  nur  ohne 
Pigment;   umgekehrt  findet    man   in  anderen  Fällen  oft  eine  ganz  massen- 
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hafte  Pigmententwicklung.  Ist  die  Menge  gering,  so  trifft  man  zerstreute 
kleine  Punkte  oder  spindelförmige  Flecke  an  den  Gefäßen  oder  sternförmige, 
zackige  an  den  Teilungsstellen  derselben.  Bei  größerem  Pigmentreichtum 
werden  die  Flecke  den  Knochen-  oder  Hornhautkörperchen  ähnlich,  hängen 
mit  ihren  Ausläufern  zusammen  und  bilden  Netze  mit  rundlichen  Maschen 

Fig.  177. 


Typische  Pigmentdegeneration  nach  Ed.  v.  Jäger. 


(s.  Fig.  177).  Zuweilen  kann  man  auch  nach  der  Form  und  der  Einstellung 
die  im  Tapetum  und  die  an  den  Gefäßen  gelegenen  Pigmentflecke  von 
einander  unterscheiden. 

Fast  immer  nehmen  die  Pigmentflecke  einen  äquatorialen  Gürtel 
im  Augengrunde  ein  und  verlieren  sich  sowohl  gegen  die  Ora  serrata  hin, 
als  gegen  den  hinteren  Pol  des  Auges.  Bei  reichlicher  Pigmentierung  er- 
strecken sie  sich  bis  an  die  Gegend   der  Makula  und  an  die  Papille,  aber 
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höchst  selten,  und  nur  mit.  einigen  Ausläufern,  auf  die  letztere  selbst  hin- 
über. Die  pigmentierte  Zone  ist  gewöhnlich  ringsum  gleich  breit,  seltener 
ein  Teil  des  Umfangs  besonders  stark  oder  ausschließlich  ergriffen.  Aus- 
nahmsweise kann  der  Gürtel  mehr  an  den  hinteren  Pol  heranrücken,  oder 
es  kann  neben  der  peripheren  Pigmentierung  oder  statt  derselben  ein  die 
Makulagegend  einnehmender,  rundlich  begrenzter  Fleck  von 
typischer  Pigmentierung  auftreten.  Fälle  dieser  Art  haben  Knapp 
(1870)  und  Germaix  (1893)  mitgeteilt.     (S.  unten  §  533  am  Schluß.) 

In  einzelnen  Fällen  ist  der  Gürtel  auffallend  schmal,  nur  von  ein-, 
höchstens  zweifacher  Breite  der  Papille;  er  hat  dann  auch  nur  einen  geringen 
Durchmesser,  von  ca.  5  —  7 — 9  Papillenbreiten  (Scimemi  1899,  Wittmer  1910, 
Lafon  1913),  an  beiden  Augen  ganz  symmetrisch. 

In  einem  Falle  von  Scimemi  bildete  er  einen  Kranz,  in  dessen  Zentrum 
sich  die  Makula  befand,  während  die  Papille  in  einer  Lücke  des  nasalen  Teils 
gelegen  war.  In  einem  anderen  Falle  war  auf  der  nasalen  Seite  der  Papille 
noch  ein  zweiter  derartiger  Kranz  vorhanden,  der  mit  dem  der  temporalen  Seite 
in  der  Umgebung  der  Papille  zusammenstieß. 

Auch  in  Fällen,  wo  die  Netzhautpigmentierung  zu  disseminierter  oder 
diffuser  Chorioretinitis  hinzutritt,  stimmt  sie  zuweilen  in  der  Form  der  Pigment- 
flecke und  in  deren  Anordnung  ganz  mit  der  der  typischen  Pigmentdegeneration 
überein.  Häufiger  sind  aber  in  solchen  Fällen  die  Pigmentflecke  mehr  klumpig 
und  unregelmäßig,  liegen  nicht  nachweisbar  an  Gefäßen,  oder  die  die  Gefäße 
begleitende  Pigmentierung  ist  auf  einzelne  Abschnitte  des  Augengrundes,  oft 
von  sektorenförmiger  Gestalt,   beschränkt,  usw. 

§  526.  Die  Menge  des  Pigmentes  nimmt  mit  der  Dauer  der 
Krankheit  zu;  sie  gibt  aber  keinen  direkten  Anhaltspunkt  über  die  Schwere 
des  Leidens  bei  verschiedenen  Patienten  ab.  Nur  wenn  diese  aus  derselben 
Familie  sind,  kann  aus  der  Menge  des  Pigmentes  mit  Wahrscheinlichkeit 
auf  die  Dauer  und  Schwere  der  Erkrankung  geschlossen  werden,  da  das 
Leiden  unter  denselben  hereditären  Einflüssen  sich  in  gleicher  oder  ähnlicher 
Weise  zu  entwickeln  pflegt.  Man  findet  deshalb  auch  kein  konstantes  Ver- 
hältnis zwischen  dem  Pigmentreichtum  und  dem  Grade  der  Sehstörung. 
Daß  die  Menge  des  Pigmentes  mit  den  Jahren  zunimmt,  läßt  sich  durch 
Aufzeichnung  des  Spiegelbefundes  zu  verschiedenen  Zeiten  feststellen.  Es 
kann  aber  bei  anfangs  sehr  geringer  Pigmentierung  die  Sehstörung  hoch- 
gradig oder  umgekehrt  bei  schon  anfangs  bedeutendem  Pigmentgehalt  die 
Funktion  nur  wenig  beeinträchtigt  sein.  Es  erklärt  sich  dies  leicht  aus 
den  unten  folgenden  Mitteilungen  über  die  histologischen  Veränderungen, 
aus  denen  hervorgeht,  daß  die  Sehstörung  gar  nicht  auf  der  Pigmenlein- 
wanderung  beruht,  sondern  hauptsächlich  auf  dem  mit  ihr  verbundenen 
Schwund  des  Neuroepithels.  Von  einer  nennenswerten  Beeinträchtigung 
des  Sehens  durch  Lichtabsorption  seitens  der  abgelagerten  Pigmentmassen 
kann  keine  Rede  sein. 
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Bei  den  ohne  Netzhautpigmentierung  auftretenden  Fällen  handelt  es 
sich  im  ührigen  um  den  gleichen  Krankheitsprozeß,  zuweilen  tritt  die  Pig- 
mentierung im  weiteren  Verlauf  noch  hinzu. 

Wir  kommen  auf  besondere  Formen,  unter  denen  sich  die  Erkrankung 
darstellt,  weiter  unten  noch  zurück. 

Die  Menge  des  Pigmentes  in  der  Retina  steht,  wie  Nettleship  (1908) 
gefunden  hat,  nicht  im  Verhältnis  zum  Pigmentgehalte  des  Tapetums  (Pig- 
mentepithels) und  der  übrigen  Teile  des  Auges  und  des  Körpers. 

Das  Tapetum  ist  im  Bereich  der  pigmentierten  Abschnitte  der  Netz- 
haut oder  darüber  hinaus  konstant  verändert.  In  der  Regel  ist  es  diffus 
entfärbt,  so  daß  das  Aderhautstroma  deutlich  sichtbar  wird.  Letzteres 
zeigt  häufig  eine  sehr  dunkle,  aber  gleichmäßige  Pigmentierung  der  Inter- 
vaskularräume.  Doch  kommt  zuweilen  auch  Pigmentmangel  des  Aderhaut- 
stromas  vor,  so  daß  die  Aderhautgefäße  als  rote  Netze  auf  hellerem  Grunde 
sichtbar  sind.  Daß  es  sich  bei  der  mangelhaften  Pigmentierung  des  Tape- 
tums nicht  um  einen  normalen  Zustand,  sondern  um  pathologische  Ent- 
färbung handelt,  ist  oft  leicht  zu  erkennen.  Die  letztere  ist  nicht  gleich- 
mäßig, sondern  tritt  in  dicht  gedrängten  und  konfluierenden  feinen  Punkten 
und  Fleckchen  auf,  zwischen  denen  teils  normal  gebliebener  Augengrund, 
teils  dunklere  Fleckchen  erscheinen.  Man  findet  dann  ein  chagriniertes 
Aussehen,  bei  welchem  bald  eine  feinste  braune  oder  schwarze  Punk- 
tierung auf  hellerem  Grunde  erscheint,  bald  blaßgelbe,  seltener  gelbweiße 
Fleckchen  mit  dunkleren  abwechseln.  Zuweilen  ist,  bei  mangelnder  Pig- 
mentierung der  Netzhaut,  der  Augengrund  mit  zahllosen  scharf  begrenzten 
rundlichen,  gelblich  weißen  Fleckchen  übersäet,  über  deren  Natur  noch 
keine  Untersuchungen  vorliegen,  und  die  vermutlich  von  Drusen  der  Glas- 
lamelle herrühren. 

Da  das  Pigment  der  Netzhaut  vom  Tapetum  seinen  Ursprung  nimmt, 
so  müssen  sich  in  den  Bezirken,  wo  das  letztere  erkrankt  ist,  in  dieser 
Schicht  neben  entfärbten  Stellen  auch  immer  Pigmentflecke  finden,  die  aber 
der  Fläche  nach  oft  wenig  ausgedehnt  und  daher  nicht  immer  leicht  zu 
lokalisieren  sind.  Wie  die  anatomische  Untersuchung  zeigt,  hängt  das 
Pigment  der  Netzhaut  zuweilen  nur  an  wenigen  Stellen  mit  dem  Tapetum 
zusammen,  an  denen  es  in  die  erstere  eingedrungen  ist.  Bei  reichlicher 
Pigmentierung  kann  man  aber  auch  ophthalmoskopisch  oft  sehr  deutlich 
Pigmentflecke  im  Tapetum  und  in  der  Netzhaut  unterscheiden,  die  über 
einander  liegen  und  stellenweise  zusammenhängen.  Seltener  treten  bei 
weniger  starker  Pigmentierung  der  inneren  Netzhautschichten  vorzugs- 
weise größere,  rundliche  oder  areoläre  Pigmentflecke  in  den  äußeren 
Schichten  und  im  Tapetum  hervor.  Auch  tritt  zuweilen  der  Schwund  des 
Pigmentepithels  nicht  überall  in  gleichmäßiger  Verbreitung,  sondern  mehr 
fleckweise  auf;   es   finden   sich  auch  größere,  unregelmäßig  begrenzte  oder 
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kleinere  rundliche  Entfärbungsherde,  die  mehr  oder  minder  reichlich  mit 
schwarzem  Pigment  bedeckt  sind,  so  daß  sich  das  Bild,  abgesehen  von 
den  zugleich  vorhandenen  Pigmentflecken  an  den  Gefäßen,  stellenweise  dem 
der  disseminierten  Chorioretinitis  nähert. 

Die  durch  den  Schwund  des  Pigmentepithels  deutlicher  hervortretenden 
Aderhautgefäße  zeigen  zuweilen  ein  Verhalten,  welches  auf  Verdickung 
der  Wandung  schließen  läßt;  zu  beiden  Seiten  des  roten  Streifens  findet 
sich  eine  helle  Linie  oder  die  Gefäße  sind  ganz  in  hellgelb  aussehende 
Strände  verwandelt. 


§  527.  Nicht  zu  verwechseln  mit  der  Pigmentdegeneration  ist  eine 
höchst  wahrscheinlich  angeborene,  in  Gruppen  eigentümlich  gestalteter, 
rundlich  oder  eckig  begrenzter  Flecke  auftretende  Pigmentierung  des  Augen- 
grundes,  welche  nicht  zu  Sehstörung  Anlaß  gibt,  und  vermutlich  als 
naevoi'de  Pigmentierung  des  Tapetums  zu  betrachten  ist  (1.  Form 
der  typischen  Pigmentneubildung  v.  Jägers;  gruppierte  Pig- 
mentierung des  Augengrundes  von  Niels  Höeg).  Das  ophthalmo- 
skopische Bild  dieser  seltenen  Anomalie  weicht  von  dem  der  Pigment- 
degeneration völlig  ab  und  ist  bei  Beachtung  der  unten  genauer  angege- 
benen Merkmale  davon  leicht  zu  unterscheiden. 


2.  Sehstörung. 

§  528.  Die  Funktionsstörungen  sind  nicht  immer  gleich.  In  den  sog. 
typischen  Fällen ;  welche  die  Mehrzahl  bilden,  findet  man  einen  Sym- 
ptomenkomplex, der  aus  Nachtblindheit  und  aus  langsam  und  gleich- 
mäßig bis  zu  sehr  hohen  Graden  fortschreitender,  anfangs  ring- 
förmiger und  später  konzentrischer  Gesichtsfeldbeschränkung 
bei  lange  gut  erhaltener  zentraler  Sehschärfe  besteht,  demnach 
ein  scharf  markiertes  Krankheitsbild  darstellt. 

Es  finden  sich  aber  daneben  zahlreiche  andere  Fälle,  deren  Zugehörig- 
keit zur  Pigmentdegeneration  nicht  nur  durch  den  ophthalmoskopischen 
Befund,  sondern  auch  durch  die  gleiche  Art  der  Entstehung  erwiesen  wird, 
und  bei  denen  die  Sehstörung  in  dieser  oder  jener  Weise  abweicht,  so  daß 
man  zur  Annahme  von  anomalen  oder  atypischen  Formen  der  Krankheit 
genötigt  ist.  Am  häufigsten  kommt  frühzeitige  Herabsetzung  der 
zentralen  Sehschärfe  bei  weniger  hochgradiger  und  nicht  kon- 
zentrischer Gesichtsfeldbeschränkung  vor,  in  der  Regel  in  Verbin- 
dung mit  Nystagmus,  unzweifelhaft  in  Folge  einer  abweichenden  Lokali- 
sation des  Prozesses  in  der  Netzhaut;  aber  auch  alle  übrigen  Symptome 
und  auch  der  Verlauf  des  Leidens  können  sich  abweichend  verhalten. 
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Die  Nachtblindheit. 

§  529.  Das  erste  Symptom  ist  in  der  Regel  Nachtblindheit,  welche 
Jahre  lang  bestehen  kann,  ehe  die  übrigen  Erscheinungen  auffallend  und 
störend  werden.  Wie  die  essentielle  Nachtblindheit  oder  Hemeralopie,  so 
besteht  auch  die  symptomatische  in  Herabsetzung  oder  Aufhebung  des 
Sehvermögens  bei  geringer  äußerer  Helligkeit,  wo  das  gesunde  Auge  sich 
noch  vollkommen  zurecht  findet,  also  besonders  in  der  Dämmerung  und 
zur  Nachtzeit.  Bei  Sternenlicht  sind  diese  Kranken  meist  völlig  blind;  die 
Sterne  selbst  sehen  sie  gar  nicht,  oder  nur  wenige  der  hellsten.  Bei 
Mondschein  erkennen  sie  nur  die  hell  erleuchteten  Gegenstände,  während  sie 
bei  hellem  Lampenlicht  ziemlich  gut  sehen  und  nur  die  im  Hintergrunde 
des  Zimmers  befindlichen  Gegenstände  nicht  wahrnehmen.  Gehen  sie  abends 
auf  der  Straße,  so  richten  sie  die  Augen  nach  oben,  um  sich  durch  den 
zwischen  den  Häusern  sichtbaren  hellen  Himmelsstreifen  zu  orientieren. 

Während  bei  Tageslicht  die  Netzhaut,  abgesehen  von  der  vorhandenen 
Gesichtsfeldbeschränkung,  in  ihrer  Funktion  nicht  gestört  ist,  dehnt  sich 
bei  schwächerer  Beleuchtung,  so  bei  Lampenlicht,  die  Gesichtsfeldbeschrän- 
kung nach  dem  Zentrum  hin  aus,  während  gleichzeitig  auch  die  zentrale 
Sehschärfe  abnimmt.  Einen  erheblichen  Grad  erreicht  die  Herabsetzung 
des  Sehvermögens  aber  erst,  und  zwar  ziemlich  rasch,  wenn  die 
Helligkeit  unter  eine  bestimmte  Grenze  herabsinkt,  bei  welcher 
das  normale  Auge  noch  keine  große  Abnahme  seiner  Wahrnehmungsfähig- 
keit erfährt.  Bei  Aufenthalt  im  Dunkeln  nimmt  in  Folge  des  Adaptations- 
vermügens,  wie  beim  normalen  Auge,  die  Wahrnehmungsfähigkeit  allmäh- 
lich zu;  es  dauert  aber  viel  länger,  bis  die  Lichtempfmdlichkeit  dieselbe 
Höhe  erreicht  wie  beim  normalen  Auge,  und  bei  höheren  Graden  der  Stö- 
rung bleibt  sie  auch  nach  längerem  Aufenthalt  im  Dunkeln  mehr  oder 
minder  stark  herabgesetzt. 

Es  handelt  sich  also,  wie  bei  der  Nachtblindheit  überhaupt,  nicht  nur 
um  eine  Störung  des  Adaptationsvermögens,  sondern  auch  um  eine 
Erhöhung  der  Reizschwelle,  d.  h.  des  geringsten  Helligkeitsgrades, 
bei  welchem  noch  eine  Lichtempfindung  eintritt.  Diese  Erhöhung  der  Reiz- 
schwelle ist  vorhanden,  noch  ehe  die  Helligkeit  herabgesetzt  wird,  also 
bevor  die  Adaptation  in  Wirksamkeit  treten  kann.  Das  nachtblinde  Auge 
befindet  sich,  offenbar  schon  durch  die  Wirkung  gewöhnlichen  Tageslichtes, 
in  einem  Zustande  der  Blendung,  wie  er  bei  dem  normalen  Auge  erst 
durch  sehr  grelles  Licht  hervorgebracht  wird,  und  der  sich  in  der  Un- 
empfindlichkeit  für  geringere  Helligkeitsgrade  äußert.  Das  Sehvermögen 
des  nachtblinden  Auges  hört  bei  Herabsetzung  der  Helligkeit  schon  bei 
einem  Grade  derselben  auf,  bei  welchem  das  normale  noch  gut  zu  funk- 
tionieren im  Stande  ist.  Durch  Aufenthalt  im  Dunkeln  sinkt  die  Reizschwelle, 
die   Lichtempfmdlichkeit    nimmt   zu;    der  Verlauf   der  Adaptation    ist   aber 
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verlangsamt,  so  daß  das  Maximum  der  Empfindlichkeit  erst  nach  sehr  viel 
längerer  Zeit  erreicht  wird.  0.  Schirmer  fand  (1891)  bei  Untersuchung  des 
Verhaltens  der  symptomatischen  Hemeralopie  bei  verschiedenen  Netzhaut- 
erkrankungen, darunter  auch  bei  der  Pigmentdegeneration,  daß,  während 
bei  dem  normalen  Auge  das  Maximum  der  Lichtempfindlichkeit  schon  nach 
etwa  Vj  Stunde  erreicht  wird,  bei  dem  nachtblinden  um  diese  Zeit  die 
Empfindlichkeit  noch  wTeit  geringer  ist,  daß;  mit  anderen  Worten,  bei  diesem 
die  Reizschwelle  noch  viel  höher  liegt.  Bei  noch  längerem  Aufenthalt  im 
Dunkeln  beobachtete  er  aber  noch  ein  weiteres  stetiges  Steigen  der  Emp- 
findlichkeit, und  bei  hinreichend  langer  Dauer  des  Dunkelaufenthalts  konnte 
die  Reizschwelle  vollkommen  normal  werden.  Es  war  dazu  ein  Dunkelaufent- 
halt von  y2  — 12  Stunden  erforderlich,  gewöhnlich  genügten  2 — 4  Stunden. 
Ob  in  manchen  Fällen  die  Reizschwelle  des  maximal  adaptierten  Auges 
gegen  die  Norm  erhöht  bleibt,  mußte  er  dahingestellt  sein  lassen. 

Ich  kann  diese  Ergebnisse  nach  eigenen  Untersuchungen,  die  ich  im 
Laufe  der  Zeit  gelegentlich  angestellt  habe,  vollkommen  bestätigen.  Es  ist 
längst  bekannt,  daß  bei  der  erworbenen,  sog.  idiopathischen  Nachtblindheit, 
bei  welcher  keine  ophthalmoskopischen  Veränderungen  gefunden  werden,  die 
Störung  durch  einen  I — 2tägigen  Aufenthalt  im  völligen  Dunkel  vollkom- 
men, und  hier  nicht  selten  dauernd,  beseitigt  werden  kann.  Es  dürfte  aber 
weniger  bekannt  geworden  sein,  daß  auch  bei  symptomatischer  Nachtblind- 
heit, speziell  bei  der  Pigmentdegeneration,  der  Dunkelaufenthalt  oft  in  ähn- 
licher Weise  wirkt.  In  den  wenigen  von  mir  untersuchten  Fällen  war  in 
der  Regel  nach  20 — 30  Minuten  der  größte  Teil  der  zu  erzielenden  Zu- 
nahme der  Lichtempfindlichkeit  erreicht;  diese  nahm  dann  sehr  langsam 
noch  weiter  zu  und  schien  nach  1  !/2 — 2  Tagen  ihr  Maximum  erreicht  zu 
haben.  Eine  völlige  Normalisierung  wurde  auch  nach  2tägigem  Dunkel- 
aufenthalt nicht  immer  erreicht,  doch  blieben  die  Werte  wiederholt  hinter 
denen  des  normalen  Auges  nur  wenig  zurück.  In  einzelnen  Fällen,  bei  sehr 
hochgradiger  Nachtblindheit  oder  nach  sehr  langer  Dauer  der  Krankheit, 
wurde  dagegen  auch  nach  lange  fortgesetztem  Dunkelaufenthalt  keine  oder 
nur  geringe  Besserung  des  Lichtsinnes  beobachtet.  Auch  bei  meinen  Ver- 
suchen war  die  Möglichkeit  nicht  auszuschließen,  daß  in  solchen  Fällen  die 
Reizschwelle  bei  noch  längerer  Fortsetzung  des  Dunkelaufenthaltes  schließ- 
lich doch  noch  normal  geworden  wäre.  Indessen  ließ  sich  eine  strenge 
Entziehung  des  Lichtes  aus  praktischen  Gründen  nicht  gut  länger  fort- 
setzen, und  es  fragt  sich,  ob,  wenn  wirklich  noch  eine  weitere  Besserung 
im  Verlauf  einer  Reihe  von  Tagen  eingetreten  wäre,  man  hier  noch  von 
einer  Zunahme  der  Adaptation  sprechen  dürfte  und  nicht  vielmehr  von 
der  Besserung  eines  dauernden  Zustandes. 

Die  erzielte  Besserung  erhielt  sich  zuweilen  noch  eine  gewisse  Zeit 
hindurch. 
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Die  Untersuchungen  wurden  mit  dem  FöRSTERSchen  Lichtsinnmesser  vor- 
genommen. Dieser  einfache  Apparat  genügte  vollkommen  zur  Feststellung  des 
angegebenen  Verhaltens,  da  es  mir  dabei  nicht  auf  Bestimmung  der  absoluten 
Werte  der  Lichtempfindlichkeit  ankam,  sondern  nur  auf  vergleichende  Messungen. 
Von  mehreren  solchen  Fällen  teile  ich  die  folgenden   als  Beispiele  mit. 

Der  Aufenthaltsraum  war  immer  vollständig  verdunkelt. 

Alb.  Wüstner,  30  jähriger  Mann.  Seit  10  Jahren  nachtblind,  kann  sich  seit 
4  Jahren  in  der  Dämmerung  gar  nicht  mehr  orientieren.  Gehör  gleichfalls 
mangelhaft.  Keine  Blutsverwandtschaft  der  Eltern.  Eine  vor  5  Jahren  ander- 
wärts vorgenommene  Hg-Kur  ohne  Erfolg.  Ophth.  beiderseits  typische  Pig- 
mentdegeneration, Papillen  blaß,  Gefäße  eng.  S  beiderseits  ca.  lU.  Hoch- 
gradige konzentrische   Gesichtsfeldbeschränkung  bis    10 — 15°. 

30.  XII.  09. 

(Die  Zahlen  bedeuten  die  Seitenlänge  des  leuchtenden  Quadrates,  die  für 
das  normale  Auge  an  unserem  Apparate  nach  Adaptation  1 — 2  mm  be- 
trägt.) 

B.  L. 

Vor  Adaptation 18 — 20  mm      16 — 17  mm 

nach  Adaptation  von  ca.   2  0  Min.   Dauer   .  4y2     »  3     » 

1.1.  10.   nach   42  stündigem  Aufenthalt  im  Dunkeln    3^ — 4     »  2V2     * 

3.  I.  nachdem  inzwischen  eine  dunkelgraue  Brille 

getragen  war 

beide  Augen  zusammen 

Vor  Adaptation 12  mm 

nach  Adaptation  von  ca.   20  Min.  Dauer    .      7    » 

5.  I.  nach   31  stündigem  Aufenthalt  im  Dunkeln      3     » 

7.  I.  nach   Tragen  dunkler  Brille 7    » 

In  einem  anderen,  etwas  weniger  schweren  Fall,  wurde  die  Nachtblindheit 
durch  eine  wiederholte  2  4  stündige  Dunkelkur  für  kurze  Zeit  so  gut  wie  voll- 
ständig beseitigt : 

Willi.  J.,  20  jähriger  Landwirt.  Seit  Kindheit  nachtblind.  Typische  Pig- 
mentdegeneration. S  normal,  ziemlich  starke  Gesichtsfeldbeschränkung.  Ent- 
fernte Konsanguinität  der  Eltern.      WASSEmiANXsche   Beaktion  negativ. 

B.  L. 

I .  XI.   Vor  Adaptation,  mit  Försters  Lichtsinnmesser    ...    20  mm      25  mm 
nach  Adaptation  von   ca.   2  0  Min 7     »  8     » 

8.  XI.   Nach   24  stündigem  Aufenthalt  im  Dunkeln  und  mehr- 
tägigem Tragen  tiefdunkler  Brille bds.    3  mm 

13.  XI.   Nachdem  Patient  inzwischen  eine  dunkle  Brille  getragen 

hat,    trotz     wiederholter    ophthalmoskopischer    Unter- 
suchung     »        2» 

14.  XI.  Gesichtsfeld  erheblich  weiter. 

1 5.  XI.  Bei  Prüfung  im  dunkeln  Zimmer  läßt  sich  die  Nacht- 

blindheit  nicht    mehr    sicher    nachweisen,    der  Patient 
sieht  ungefähr  wie  ein  Normaler. 
17.  XI.  Nach  nochmaligem  2  4  stündigem  Aufenthalt  im  Dunkeln     »1,5     » 

Hiermit  stimmt  auch  die  allgemeine  Erfahrung  überein,  daß  die  Nacht- 
blinden morgens  in  der  Regel  weniger  über  ihren  Fehler  zu  klagen  haben. 
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Zuweilen  wird  auch  von  ihnen  spontan  angegeben,  daß  sie  nach  mehr- 
stündigem Aufenthalt  in  mäßig  dunklem  Raum  darin  ganz  gut  sehen 
(Takayasu  1906). 

Da  bei  genügender  Abnahme  der  Helligkeit  die  Blindheit  mehr  oder 
minder  vollständig  ist  und  sich  in  der  Regel  auf  das  ganze  Gesichtsfeld, 
also  auch  auf  den  mittleren  Teil  desselben  erstreckt,  welcher  von  den  oben 
geschilderten  anatomischen  Veränderungen  frei  ist,  so  müssen  der  Nacht- 
blindheit auch  funktionelle  Störungen  zu  Grunde  liegen,  oder  es  handelt 
sich  um  feinere  Veränderungen,  die  sich  mit  den  uns  zu  Gebote  stehenden 
Methoden  nicht  nachweisen  lassen.  Es  geht  dies  auch  aus  dem  soeben 
besprochenen  Umstände  hervor,  daß  es  sich  großenteils  nicht  um  Auf- 
hebung, sondern  nur  um  Verlangsamung  der  Dunkeladaptation  handelt. 

Es  darf  wohl  als  festgestellt  gelten,  daß  das  Sehen  bei  herabgesetzter 
Beleuchtung  wesentlich  durch  die  Stäbchen  vermittelt  wird,  daß  dieselben 
einen  Apparat  darstellen,  welchem  das  Auge  großenteils  seine  Fähigkeit 
verdankt,  bei  erstaunlich  großen  Unterschieden  der  äußeren  Helligkeit  zu 
funktionieren.  Man  hat  daher  schon  längst  bei  der  Nachtblindheit  eine 
Störung  des  Stäbchenapparates  angenommen,  bei  welcher  die  Regeneration 
des  Sehpurpurs  mangelhaft  ist  oder  ausbleibt.  Diese  Ansicht  ist  wohl  zu- 
erst von  Parinaud  1881  bestimmt  ausgesprochen  worden.  Es  dürfte  aber 
zu  weit  gegangen  sein,  wenn  derselbe  die  Nachtblindheit  als  eine  aus- 
schließlich auf  die  Stäbchen  beschränkte  Erkrankung  angesehen  hat.  Daß 
dies  nicht  zutrifft,  dürfte  sich  schon  aus  dem  Umstände  ergeben,  daß  die 
Verdunkelung  eine  allgemeine  ist  und  daß  somit  wenigstens  in  höhergradi- 
gen  Fällen  auch  das  stäbchenfreie  Netzhautzentrum  sich  daran  beteiligt. 
G.  Hess  (1908)  hat  in  der  Tat  an  einer  Reihe  von  Erscheinungen  das  Vor- 
kommen einer  Funktionsstörung  der  Zapfen  auch  direkt  erwiesen  und  ge- 
zeigt, daß  die  Annahme  einer  ausschließlichen  Schädigung  der  Stäbchen 
mit  den  Beobachtungen  nicht  vereinbar  ist.  Insbesondere  fand  er,  daß  bei 
Hemeralopen  die  Reizlichter  zur  Wahrnehmung  durch  die  Fovea  wesentlich 
heller  sein  mußten,  als  für  das  normale  Auge,  daß  die  bei  Dunkelaufenthalt 
hervortretende  Minderempfindlichkeit  der  Fovea  des  letzteren  gegenüber 
der  Umgebung  dabei  gleichfalls  vorkommt,  und  daß  die  Empfindlichkeit 
für  Rot  und  noch  weit  mehr  die  für  Blau  gegen  die  Norm  herabgesetzt 
ist;  auch  die  oft  vorhandene  geringe  Empfindlichkeit  gegen  grelles  Licht 
und  der  Mangel  an  Blendungserscheinungen  bei  demselben  spricht  für  eine 
Störung  des  aus  den  Zapfen  bestehenden  Hellapparates. 

Es  ist  auch  höchst  unwahrscheinlich,  daß  ein  pathologischer  Prozeß, 
wie  er  hier  zu  Grunde  liegt,  von  den  zwischen  einander  verteilten  Stäb- 
chen und  Zapfen  nur  die  ersteren  schädigen  und  die  letzteren  frei  lassen 
sollte;  er  steht  auch  mit  der  direkten  Beobachtung  im  Widerspruch,  nach 
welcher,  wenn  es  zu  Schwund  der  spezifischen  Elemente  kommt,  Zapfen  und 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    VII. Bd.   X.Kap.  70 
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Stäbchen  betroffen  werden,  wenn  auch  die  Degeneration  an  den  letzteren 
zu  beginnen  scheint  (§  538). 

Trotzdem  dürften  die  Erscheinungen  der  Nachtblindheit  vorwiegend 
auf  einer  Störung  der  Stäbchenfunktion  beruhen,  wie  dies  jetzt  ziemlich 
allgemein  angenommen  wird,  da  sie  nur  bei  einer  derartigen  Herabsetzung 
der  Beleuchtung  auftreten,  bei  welcher  das  Sehen  in  weit  höherem  Maße 
als  bei  Tageslicht  durch  die  mit  einem  besonders  starken  Dunkeladaplations- 
vermögen  begabten  Stäbchen  vermittelt  wird. 

Die  Verlängerung  der  Adaptationszeit  macht  es  sehr  wahrscheinlich, 
daß  dabei  eine  mangelhafte  Bildung  und  eine  Erschöpfung  des  Vorrats  von 
lichtempfindlicher  Substanz  eine  wichtige  Bolle  spielt.  Die  Begeneration  des 
Sehpurpurs  wird  nach  W.  Kübne  durch  das  Pigmentepithel  vermittelt;  es 
darf  daher  wohl  eine  Schädigung  desselben  als  Ursache  des  hypothetischen 
Mangels  an  Sehpurpur  angenommen  werden.  Da  keine  andere  lichtempfind- 
liche Substanz  als  der  Sehpurpur  bekannt  ist,  konnte  man  leicht  dazu 
kommen,  die  Störung  ausschließlich  in  die  Stäbchen  zu  verlegen,  was,  wie 
soeben  gezeigt  wurde,  nicht  berechtigt  ist.  Unsere  Kenntnisse  sind  aber 
hier  viel  zu  lückenhaft,  als  daß  die  pathologischen  Tatsachen  anders  als 
mit  der  größten  Vorsicht  zu  Schlüssen  über  diese  noch  so  dunklen  Vor- 
gänge verwertet  werden  könnten. 

§  530.  Ausgesprochene  Nachtblindheit  ist  keineswegs  in 
allen  Fällen  der  Krankheit  vorhanden  und  wird  mitunter  auch  bei 
noch  so  langer  Dauer  derselben  vermißt.  Bei  manchen  Kranken  besteht 
zwar  ein  leichter  Torpor  der  Netzhaut  bei  geringen  Helligkeitsgraden,  aber 
keine  eigentliche  Nachtblindheit.  Die  Möglichkeit,  größere  Gegenstände  zu 
unterscheiden,  dauert  hier  auch  ohne  vorausgehende  längere  Adaptations- 
zeit im  Dämmerlicht  fort.  Indessen  fragt  es  sich,  ob  in  solchen  Fällen 
nicht  doch  öfters  bei  stark  herabgesetzter  Beleuchtung  das  Sehver- 
mögen im  Vergleich  mit  dem  des  normalen  Auges  wenigstens  etwas  ver- 
mindert ist. 

Noch  andere  Kranke  wollen  sogar  bei  Nacht  besser  sehen  als  bei 
Tage,  und  bei  hellem  Tageslicht  geblendet  sein.  Zuweilen,  aber  keines- 
wegs immer,  findet  man  als  Ursache  der  Blendung  Komplikation  mit  par- 
tieller Linsentrübung.  Bei  einer  früher  gemachten  Zusammenstellung  von 
34  Fällen  meiner  Beobachtung  fand  ich  25 mal  Nachtblindheit,  4 mal  nur 
geringen  Torpor,  und  5 mal  versicherten  die  Kranken,  in  der  Dämmerung 
besser  zu  sehen  als  am  Tage.  Trotzdem  stellte  sich  bei  diesen  bei  Lampen- 
licht meistens  ein  weniger  gutes  Sehvermögen  heraus.  So  verhielt  es  sich 
z.  B.  bei  einem  7jährigen  Knaben,  dessen  zentrale  Sehschärfe  schon  bis 
auf  J/io  abgenommen  hatte  und  der  im  hellen  Tageslichte  stark  geblendet 
war  und  beständig  den  Kopf  gesenkt  hielt. 
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Das  von  mir  schon  in  der  I .  Auflage  dieses  Handbuchs  angegebene  Fehlen 
der  Nachtblindheit  in  manchen  Fällen  hat  auch  Gonin  (1902)  mehr  als  einmal 
festgestellt.  Neuerdings  hat  Axenfeld  (1906)  wieder  darauf  hingewiesen.  In 
seinem  Falle  wurde  auch  die  Reizschwelle  in  den  bei  Tageslicht  funktionierenden 
Teilen  des  Gesichtsfeldes  bestimmt,   und  normal  gefunden. 

In  vorgerückteren  Fällen,  wo  die  Kranken  von  Anfang  ihres  Leidens 
an  bei  gedämpfter  Beleuchtung  besser  gesehen  haben  wollten,  fand  ich  ge- 
wöhnlich sehr  hochgradige  Amblyopie  bei  geringerer  und  nicht  konzen- 
trischer Gesichtsfeldbeschränkung,  mehrmals  auch  Nystagmus.  Einmal  je- 
doch war  nur  das  eine  Auge  bis  auf  Lichtschein  erblindet,  während  das 
andere  noch  etwa  halbe  Sehschärfe  und  allseitige  Undeutlichkeit  des  exzen- 
trischen Sehens  darbot. 

Ähnlich  verhielt  sich  ein  Fall  von  Badal  (1876)  bei  einer  4-1  jährigen  Frau, 
die  seit  Kindheit  schwachsichtig  gewesen  war  und  später  an  hochgradiger  Am- 
blyopie, Gesichtsfeldbeschränkung,  Hemeralopie  und  Störung  des  Farbensinns  litt. 
Trotz  per  Hemeralopie  vertrugen  die  Augen  das  direkte  Sonnenlicht  schlecht. 

Doch  habe  ich  Nachtblindheit  nur  in  etwa  der  Hälfte  der  Fälle,  in 
denen  frühzeitig  hochgradige,  die  Gesichtsfeldbeschränkung  überwiegende 
Amblyopie  aufgetreten  war,  vermißt.  Irgend  welche  Abweichungen  im  ob- 
jektiven Befund,  welche  das  verschiedene  Verhalten  des  Lichtsinnes  erklären 
könnten,  waren  weder  in  den  von  mir,  noch  von  anderen  beobachteten 
Fällen  vorhanden. 

In  seltenen  Fällen  kommt  sogar  eine  unzweifelhafte  Hyperästhesie 
der  Netzhaut  vor,  bei  welcher  das  Sehvermögen  bei  gedämpfter 
Beleuchtung  zunimmt. 

G.  Haase  (1867)  berichtet  über  einen  derartigen  Fall  bei  einem  51jährigen 
Bauer,  dessen  Sehvermögen  vom  21.  Jahre  an  abnahm.  Seit  4  Jahren  kann  er 
das  helle  Tageslicht  nicht  gut  vertragen  und  leidet  an  so  starker  Blendung,  daß 
er  sich  bei  Tage  nicht  mehr  allein  führen  kann.  Sowie  die  Dämmerung  ein- 
tritt, fängt  er  an  besser  zu  sehen,  und  hat  die  Nacht  benutzt,  um  den  Weg 
von  seinem  Dorf  nach  Wiesbaden  zurückzulegen.  Beiderseits  Finger  in  1  !/2' 
gezählt,  Gesichtsfeld  stark,  aber  ungleichmäßig  beschränkt.  Ophth.  typische 
Pigmentdegeneration.  Nach  3tägigem  Aufenthalt  im  dunkeln  Zimmer  Finger  in 
6 — 7'  gezählt.  Durch  dunkelblaue  Gläser  Worte  von  Nr.  24  (J.)  mühsam  er- 
kannt und  Gesichtsfeld  weiter.  Erhellt  man  das  Zimmer,  so  kann  der  Patient 
kaum  die  Augen  offen  halten.  Nach  mehrwöchigem  Tragen  einer  dunklen  Brille 
nahm  die  Sehschärfe  noch  etwas  zu. 

Wecker  (1868)  hat  einen  ähnlichen  Fall  mitgeteilt  bei  einer  Dame  mit  ge- 
ringer Gesichtsfeldbeschränkung,  aber  beträchtlicher  Herabsetzung  der  Sehschärfe; 
auch  bei  dieser  trat  bei  Verminderung  der  äußeren  Helligkeit  eine  Besserung  des 
Sehvermögens  ein. 

Sehr  bemerkenswert  sind  auch  die  Angaben  über  das  Verhalten  bei  ver- 
schiedener Helligkeit  in  einem  von  Coroenne  (1887)  mitgeteilten  Falle  von  einer 
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32jährigen  Frau  mit  spärlicher  Netzhautpigmentierung,  bei  welcher  das  Seh- 
vermögen seit  6  Jahren  abgenommen  hat.  Keine  Konsanguitität,  syphilitischer 
Ursprung  nicht  ausgeschlossen.  SR.  J/6>  ^.  ^3,  Gesichtsfeld  ringsum  auf  \0° 
eingeschränkt,  Farbenblindheit  für  Grün  und  Gelb.  Die  Patientin  sucht  immer 
das  Dunkel  auf.  Bis  9  Uhr  früh  ist  ihr  Sehen  ziemlich  gut,  beim  Erscheinen 
der  Sonne  nimmt  es  ab,  und  erst  in  der  Abenddämmerung  kommt  es  wieder. 
Bei  großer  Tageshelle  unterscheidet  sie  gar  nichts,  alles  ist  in  weißen  Nebel 
gehüllt.  Abends  auf  der  Straße  sieht  sie  ganz  in  der  Nähe  der  Gasflammen 
ebenso  wenig  als  an  dunklen  Stellen,  aber  ziemlich  gut  bei  mittlerer  Helligkeit. 
An  hellen  sonnigen  Tagen  sieht  sie  besser  als  bei  trüber  Witterung,  aber  nur, 
wenn  sie  ganz  im  Schatten  geht;  in  der  Sonne  ist  sie  geblendet  und  kann  sich 
nicht  führen.  Wenn  sie  in  ein  dunkles  Zimmer  tritt,  kann  sie  5  Minuten  lang 
nichts  unterscheiden.  Trotz  ihrer  Lichtscheu  verträgt  sie  die  ophthalmoskopische 
Untersuchung. 

Die  angeführten  Tatsachen  scheinen  mir  dafür  zu  sprechen,  daß  in 
manchen  Fällen  nicht  nur  die  Dunkeladaptation,  sondern  auch 
die  Helladaptation  eine  beträchtliche  Störung  erfährt.  Auch  für 
diese  kommt  bekanntlich  eine  Tätigkeit  des  Pigmentepithels  in  Betracht, 
die  vermutlich  photokinetischer  Art  ist,  nämlich  das  Vordringen  pigment- 
haltiger Fortsätze  der  Epithelzellen  zwischen  die  Stäbchen  und  Zapfen  unter 
dem  Einfluß  des  Lichtes,  welches  denselben  einen  Schutz  gegen  grelle  Be- 
lichtung gewähren  kann.  Da  man  mit  einer  Veränderung  des  Pigment- 
epithels rechnen  darf,  so  dürfte  die  Vermutung  nicht  unbegründet  sein,  daß 
die  beschriebenen  Erscheinungen  auf  einer  Störung  dieser  photokinetischen 
Vorgänge  beruhen. 

Bei  allen  diesen  Anomalien  der  Lichtempfindlichkeit  handelt  es  sich 
also  zunächst  um  funktionelle  und  zum  Teil  rückbildungsfähige  Störungen 
des  Neuroepithelapparates,  die  weiterhin,  bei  längerer  Dauer  und  größerer 
Intensität  der  Schädlichkeitswirkung,  in  bleibende  Aufhebung  der  Funktion 
durch  Zerstörung  der  betreffenden  Elemente  übergehen. 


Verhalten  der  zentralen  Sehschärfe. 
§531.  Die  Sehschärfe  bleibt  in  den  typischen  Fällen  viele  Jahre  gut 
erhalten,  so  daß  die  Kranken  bei  Tage  feinste  Schrift  lesen  und  andere 
feine  Arbeiten  vornehmen  können,  auch  wenn  sie  durch  die  Einengung  des 
Gesichtsfeldes  schon  sehr  bedeutend  in  der  Orientierung  gestört  sind,  ja 
sich  kaum  mehr  allein  führen  können.  Doch  ist  die  zentrale  Sehschärfe, 
wenn  auch  nahezu,  doch  selten  völlig  normal.  Bei  stärkerer  Gesichtsfeld- 
beschränkung ist  sie  meistens  etwas  mehr  gesunken,  auf  i/4 — 1/6  oder 
darunter.  Charakteristisch  für  die  typischen  Fälle  ist  aber,  daß  die  Ge- 
sichtsfeldbeschränkung Jahre  lang  entweder  ganz  allein  Fortschritte  macht, 
oder  daß  ihre  Zunahme  im  Verhältnis  zur  Verschlechterung  des  zentralen 
Sehens   bei  weitem  überwiegt.     Meistens   nimmt  jedoch  auch   die  zentrale 
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Sehschärfe  langsam  ab  und  hilft  den  Ausgang  in  Erblindung  vorbereiten, 
der  schließlich  durch  Hinüberrücken  der  Gesichtsfeldbeschränkung  über  den 
Fixierpunkt  zu  Stande  kommt.  Nicht  selten  trägt  zur  Abnahme  der  zen- 
tralen Sehschärfe  im  späteren  Stadium  auch  die  in  demselben  recht  häufige 
Komplikation  mit  hinterer  Kortikalkatarakt  bei. 

Es  gehurt  zu  den  Seltenheiten,  daß  sich  das  zentrale  Sehen,  selbst 
bei  höchstgradiger  Einengung  des  Gesichtsfeldes,  auf  10°  und  darunter, 
noch  so  gut  erhält,  daß  feinere  oder  feinste  Schrift  gelesen  wird.  Schon 
v.  Graefe  (1856)  hat  seiner  Zeit  derartige  Fälle  beschrieben  und  die  Eigen- 
tümlichkeiten des  Sehens  dieser  Personen  geschildert. 

de  Wecker  (188  9)  hat  meine  in  der  ersten  Auflage  gemachte  Angabe  be- 
zweifelt, daß  die  Sehschärfe  zwar  praktisch  oft  sehr  gut,  aber  selten  völlig 
normal  sei.  Er  glaubt,  dies  hänge  ganz  vom  Alter  ab;  unter  20 — 2  5  Jahren 
sei  die  Sehschärfe  oft  vollkommen  und  nehme  erst  nach  dem  30.  Jahr  in  merk- 
lichem Grade  ab.  Meine  Angabe  bezog  sich  aber  gerade  auf  die  Fälle  mit  prak- 
tisch befriedigendem  Sehvermögen,  die  besonders  im  jugendlichen  Lebensalter 
vorkommen.  Ich  hatte  angeführt,  daß  ich  unter  5  0  Fällen  keinen  einzigen  mit 
S  =  i  gefunden  hatte.  Lasse  ich  die  Fälle  von  Pigmentdegeneration  mit  an- 
geborener oder  frühzeitig  entstandener  Amaurose  oder  hochgradiger  Amblyopie 
weg,  so  habe  ich  jetzt  von  61  Fällen  genauere  Aufzeichnungen  über  die  Seh- 
schärfe. Darunter  sind  20  Fälle  im  Alter  von  8 — 2  5  Jahren;  von  diesen  hatten 
normale  Sehschärfe  von  jüngeren  Patienten  nur  einer  von  20  Jahren,  außerdem 
noch  eine   48  jährige  Frau  mit  Blutsverwandtschaft  der  Eltern,   s.  §  532. 

Einen  weiteren  Fall  bei  einer  45jährigen  Patientin  mit  Ringskotom  hat 
kürzlich  Wittmer  (1  9  I  0)  mitgeteilt.  Ich  kann  also  meine  damalige  Angabe,  daß 
wirklich  normale  Sehschärfe  nur  ausnahmsweise  vorkomme,  vorbehaltlich  einer 
späteren  umfassenderen  Statistik,  wohl  aufrecht  erhalten. 

Den  zuletzt  besprochenen  Fällen  gegenüber  stehen  die  oben  erwähnten, 
bei  denen  die  zentrale  Sehschärfe  schon  früh  bedeutend  herabgesetzt  und 
das  Gesichtsfeld  weniger  stark  und  nicht  konzentrisch  verengt  ist.  Sie 
gehen  in  der  Regel  mit  Nystagmus  einher,  welcher  gerade  dieser  früh- 
zeitigen Abstumpfung  des  Netzhautzentrums  seine  Entstehung  verdankt. 
Zuweilen  geht  das  zentrale  Sehen  ganz  verloren,  während  noch  ein  exzen- 
trisches Gesichtsfeld  nach  irgend  einer  Seite  hin  übrig  bleibt.  Der  objek- 
tive Befund  und  die  Ätiologie  sind  hier  ganz  dieselben,  wie  bei  der  typi- 
schen Form  der  Sehstürung;  nur  ausnahmsweise  finden  sich,  wie  auch 
Schweigger  (1871)  angibt,  in  der  Gegend  der  Macula  lutea  große  schwarze 
Pigmentflecke  von  rundlicher  oder  unregelmäßiger  Gestalt,  welche  die  hoch- 
gradige Amblyopie  erklären. 

Zuweilen,  und  besonders  in  den  angeborenen  oder  auf  angeborener  An- 
lage beruhenden  Fällen,  bleibt  der  einmal  eingetretene  Zustand  des  Seh- 
vermögens im  weiteren  Verlauf  oder  wenigstens  Jahre  lang  unverändert; 
es  scheint  dies  vorzugsweise  bei  den  Fällen  der  letzteren  Art  mit  früh- 
zeitigem Mangel  der  zentralen  Sehschärfe  vorzukommen. 
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§  532.  Die  Gesichtsfeldbeschränkung,  und  besonders  die  konzen- 
trische Form  derselben,  bedingt  eine  hochgradige  Orientierungsstürung,  da 
die  Kranken  nicht  mehr  durch  das  exzentrische  Sehen  auf  die  Anwesenheit 
seitlich  gelegener  Gegenstände  aufmerksam  gemacht  werden.  Sie  bemerken 
nur,  was  in  ihre  Blickrichtung  fällt,  und  müssen  jedes  Ding,  das  sie  über- 
haupt sehen  wollen,  direkt  fixieren.  Man  erhält  von  dem  Sehen  eines 
solchen  Menschen  eine  Vorstellung,  wenn  man  die  Außenwelt  durch  vor 
die  Augen  gehaltene  Rühren  betrachtet.  Der  Blick  dieser  Kranken  ist  un- 
ruhig, die  Augen  bewegen  sich  fortwährend,  wie  suchend,  über  die  Gegen- 
stände hin,  was  aber  von  den  unwillkürlichen,  krampfartigen  Bewegungen 
des  Nystagmus  wohl  zu  unterscheiden  ist.  Bei  zahllosen  Vorgängen  des 
täglichen  Lebens  macht  sich  der  Ausfall  des  exzentrischen  Sehens  in 
stürendster  Weise  geltend,  bei  Tische,  bei  Begegnungen  auf  der  Straße, 
beim  Billard-  oder  Würfelspiel  usw.  Der  Durchmesser  des  Gesichtsfeldes 
kann  bei  noch  gut  erhaltenem  zentralem  Sehen  bei  Tageslicht  auf  7 — 10° 
und  darunter  herabsinken.  Ich  sah  einen  Patienten,  der  noch  Finger  in 
1,5 — 2  m  zählte,  aber  eine  kleine  schwarze  Kugel  auf  weißem  Grunde 
nur  in  einem  Bereich  von  etwa  31  2°  überhaupt  wahrnahm;  in  der  Um- 
gebung dieses  minimalen  Gesichtsfeldes  fand  sich  nur  noch  eine  schmale, 
nicht  scharf  abzugrenzende  Zone  von  noch  stärker  abgestumpfter  Wahr- 
nehmungsfähigkeit. Durch  die  minimale  Größe  des  Gesichtsfeldes  erklärt 
sich  auch  die  in  solchen  Fällen  vorkommende,  scheinbar  paradoxe  Erschei- 
nung, daß  bei  einer  gewissen  Annäherung  an  das  Auge  feinere  Schrift  ge- 
lesen wird,  wrährend  in  derselben  Entfernung  ganz  grobe  Schrift  nicht  mehr 
erkannt  oder  Finger  nicht  gezählt  werden,  wohl  aber  in  weit  größerer 
Entfernung.  Es  beruht  dies  darauf,  daß  näher  dem  Auge  das  viel  größere 
Bild  der  zuletzt  genannten  Objekte  über  den  Rahmen  des  verengten  Ge- 
sichtsfeldes hinausragt,  während  das  Bild  derselben  bei  größerer  Entfernung 
entsprechend  kleiner  wird  und  in  Folge  dessen  in  dem  Gesichtsfeld  voll- 
ständig Platz  findet. 

In  nicht  sehr  weit  vorgeschrittenen  Fällen  findet  man  nicht  selten  bei 
hellem  Tageslicht  das  Gesichtsfeld  noch  normal  oder  wenig  beschränkt, 
während  es  bei  gedämpftem  Tageslicht  oder  bei  Lampenbeleuchtung  sehr 
erheblich  beschränkt  sein  kann.  So  fand  Hirschberg  (1889)  in  einem 
solchen  Falle,  daß  das  Gesichtsfeld  bei  stark  herabgesetzter  Beleuchtung, 
bei  welcher  aber  das  des  normalen  Auges  noch  keine  merkliche  Beschrän- 
kung erfuhr,  am  einen  Auge  auf  3°,  am  anderen  noch  stärker  zusammen- 
schrumpfte, ohne  daß  dabei  die  Fähigkeit,  feinsten  Druck  zu  lesen,  ver- 
loren ging. 

Höchst  selten  ist  das  Gesichtsfeld  auch  bei  herabgesetzter  Beleuchtung 
praktisch  normal,  wobei  aber  auch  die  sonstigen  Störungen  gering  sind 
oder  fehlen.     Die  Ursache   kann   entweder   in   einem   sehr  geringen  Grade 
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der  vorhandenen  Veränderungen  oder  in  einer  sehr  peripheren  Lage  der 
erkrankten  Netzhautzone  gesucht  werden. 

MellingeH  hat  (1891)  als  Beispiel  für  normales  Verhalten  des  Gesichts- 
feldes einen  Fall  von  typischer  Pigmentdegeneration  bei  einer  52jährigen  Frau 
mitgeteilt,  bei  welcher  übrigens  schon  bei  Tageslicht  eine  sehr  geringe  Beschrän- 
kung vorhanden  war  und  starke  Nachtblindheit  bestand.  Über  das  Verhalten 
des  Gesichtsfeldes  bei  herabgesetzter  Beleuchtung  fehlt  eine  Angabc,  desgleichen 
über  das  etwaige  Vorhandensein  von  ringförmigen  Skotomen,  deren  häufiges 
Vorkommen  damals  noch  nicht  bekannt  war.  Das  andere  Auge  war  durch  Hin- 
zutritt von  Glaukom  erblindet.  Dieser  Fall  kann  also  nicht  als  beweisend  an- 
gesehen werden. 

Dagegen  erwies  sich  bei  vier  Geschwistern  mit  der  sog.  Retinitis  punctata 
albescens,  über  welche  Spengler  (1  901)  berichtet,  die  Gesichtsfeldperipherie  auch 
bei  herabgesetzter  Beleuchtung  normal,  und  Skotome  wurden  vermißt.  Hier 
war  aber  auch  nur  eine  geringe  Herabsetzung  der  Sehschärfe  vorhanden  und 
die  Nachtblindheit  nur  angedeutet. 

Ich  selbst  habe  folgenden  Fall  beobachtet.  Eine  48jährige  Frau  kommt 
wegen  Presbyopie  zur  Auswahl  einer  Brille.  Sie  klagt  weder  über  Nachtblind- 
heit noch  sonstige  Störungen  von  Seiten  der  Augen. 

Ophth.:  Beiderseits  Papillen  etwas  blaß  und  Arterien  etwas  eng.  In  der 
äußersten  Peripherie  des  Fundus  zahlreiche,  typisch  netzförmig  verzweigte 
Pigmentflecke,  die  aber  nirgends  an  sichtbaren  Gefäßverzweigungen  liegen  und 
über  die  die  Gefäße  zum  Teil  hinwegziehen.     Beiderseits  H  1,0  D,   S  5/5   nahezu. 

0  3 

Mit   -4-  2,5  D  S  — - — .      Die  Gesichtsfelder  haben  fast    nach  allen  Seiten  hin  voll- 
^    '  0,3 

kommen  normale  Grenzen  und  reichen  nur  beiderseits  temporal  nicht  über  80, 
bzw.  8  5°,  rechts  nach  oben  nicht  über  50°  hinaus.  Bei  niederer  Lampe  sind 
die  Grenzen  dieselben  oder  nur  um  wenige  Grade  enger.  Auf  Vorhandensein 
umschriebener  kleiner  zonularer  Defekte  wurde  damals  (1899)  nicht  ausdrücklich 
geachtet,  doch  ist  dasselbe  bei  dem  angegebenen  Verhalten  nicht  wahr- 
scheinlich. 

Die  Eltern  der  Patientin  sind  blutsverwandt.  5  Geschwister  gesund,  nur 
1  Bruder  kurzsichtig.  Die  Mutter  litt  früher  an  doppelseitiger  Iritis  und  im 
Alter  an  Hemiplegie,    später  an  Oculomotoriuslähmung,    die    auf  KJ  zurückging. 

§  533.  In  weiter  gediehenen  Fällen  ist  das  Gesichtsfeld,  wie  schon 
besprochen  wurde,  ringsum  von  der  Peripherie  her  bis  auf  einen  zentralen 
Bezirk  in  der  Umgebung  des  Fixierpunktes  eingeschränkt. 

Man  pflegt  diese  Form  der  Gesichtsfeldbeschränkung  als  konzen- 
trische zu  bezeichnen,  obwohl  sie  nicht  immer  nach  den  verschiedenen 
Richtungen  hin  gleich  stark  ist.  Man  glaubte  früher,  daß  die  Beschrän- 
kung von  Anfang  an  dieses  Verhalten  zeige  und  stets  an  der  Peripherie 
beginne.  Es  waren  aber  schon  von  jeher  ab  und  zu  Fälle  beschrieben 
worden,  in  welchen  der  Defekt  eine  ringförmige  Zone  darstellte,  indem 
außer  dem  Zentrum  auch  eine  weiter  peripher  gelegene  Zone  frei  geblieben 
war.  Die  erste  derartige  Beobachtung  rührt  schon  von  v.  Graefe  aus  dem 
Jahre  1858  her,  und  im  folgenden  Jahre   gab  H.  Müller  (1859)    dafür  die 
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richtige  Deutung  (s.  §  545),  da  seine  anatomischen  Untersuchungen  ihm  ge- 
zeigt hatten,  daß  der  Ursprung  des  Prozesses  in  die  äußeren  Netzhaut- 
schichten zu  verlegen  ist.  Weitere  Fälle  von  zonenfürmigcn  Gesichtsfeld- 
defekten wurden  von  Mooren  (1863)  und  von  Windsor  (1871)  und  später 
von  zahlreichen  anderen  Autoren  mitgeteilt.  Man  hielt  diese  sogenannten 
Ringskotome  aber  immer  für  ein  ausnahmsweises  und  seltenes  Vorkommnis, 
bis  zuerst  Gonin  (1901  u.  1903)  den  Nachweis  lieferte,  daß  im  Beginn  der 
Krankheit  der  zonuläre  Defekt  die  Regel  darstellt,  und  daß  erst  durch  Aus- 
breitung desselben  nach  der  Peripherie  die  konzentrische  Form  der  Be- 
schränkung entsteht,  welche  in  den  späteren  Stadien  gefunden  wird.  Er 
zeigte  auch,  wie  schon  oben  berichtet  wurde,  daß  im  großen  und  ganzen 
die  Ringform  des  Defektes  dem  zonenartigen  Auftreten  des  Krankheits- 
prozesses zwischen  Zentrum  und  Ora  serrata  der  Netzhaut  entspricht. 

Diese  Angaben  wurden  sehr  bald  durch  zahlreiche  Beobachtungen  ver- 
schiedener anderer  Autoren,  Heinricbsdorf  (1905),  Köllner,  Hancock  (1906), 
Hepburn,  Nettlesbip  (1908)  und  Krauss  (1909)  vollkommen  bestätigt  und 
ergänzt. 

Die  Ausdehnung  des  Gesichtsfelddefektes  entspricht  dem  ophthalmo- 
skopischen Befunde  nicht  immer  genau,  da  die  Pigmentierung  bald  weiter, 
bald  weniger  weit  verbreitet  ist,  als  die  Zerstörung  der  perzipierenden  Netz- 
hautschichten, von  welcher  die  Funktionsstörung  wesentlich  abhängt. 
Donders  hat  seiner  Zeit  die  Ausdehnung  dieser  Zerstörung  dadurch  nachge- 
wiesen, daß  er  mit  dem  Spiegel  ein  kleines  Flammenbildchen  im  Augen- 
grunde hin-  und  herführte  und  sich  von  dem  Kranken  angeben  ließ,  wo 
er  dasselbe  wahrnahm.  Er  fand  auf  diese  Art,  daß  die  Netzhaut  zuweilen 
noch  über  die  Grenze  der  Pigmentierung  hinaus  gegen  die  Makula  hin 
funktionsunfähig  war.  Auch  läßt  sich  ophthalmoskopisch  leicht  feststellen, 
daß  im  späteren  Stadium,  wo  das  Gesichtsfeld  bis  zur  Peripherie  verloren 
gegangen  ist,  die  Pigmentierung  sich  in  der  Regel  nicht  bis  zum  vorderen 
Ende  der  Netzhaut  hin  erstreckt. 

In  Bezug  auf  die  Lage  und  Form  der  zonulären  Gesichtsfelddefekte 
kommen  mancherlei  Verschiedenheiten  vor,  und  die  Bezeichnung  als  Ring- 
skotom  paßt  nur  für  einen  Teil  derselben;  andere  sind  zutreffender  als 
konzentrische  Beschränkungen  mit  Erhaltenbleiben  peripher  gelegener  zonu- 
lärer  Bezirke  zu  charakterisieren  (Köllner). 

Die  innere  Grenze  des  zonulären  Defektes  steht  nach  Gonin  in  der 
Regel  20 — 40°,  die  äußere  45 — 70°  von  der  Mitte  ab.  Die  Breite  des 
Defektes  ist  demnach  verschieden  und  nimmt  natürlich  mit  der  Dauer 
der  Krankheit  zu.  Ist  sie  gering,  so  kann  ringsum  eine  periphere  Zone 
funktionsfähig  geblieben  sein;  breite  Skotome,  die  nach  allen  Seiten  hin 
sich  etwa  gleichmäßig  ausdehnen,  können  aber  nach  denjenigen  Richtungen, 
wo  die  normale  Grenze  des  Gesichtsfeldes  bei  etwa  55°  liegt,  diese  schon 
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erreichen,  während  im  temporalen  Umfang,  wo  das  normale  Gesichtsfeld 
sich  bis  zum  90.  Grade  erstreckt,  noch  eine  periphere  sehende  Zone  er- 
halten bleibt. 

Im  Beginn  stellt  der  Defekt  oft  keinen  geschlossenen  Ring  dar,  sondern 
nur  ein  Ringstück  oder  der  Ring  ist  nach  einer  Richlung  hin  nicht  ge- 
schlossen. Wo  eine  periphere  Zone  erhalten  ist,  erstreckt  sich  ihr  äußerer 
Rand  oft  nicht  ganz  bis  zu  der  normalen  Grenze  des  Gesichtsfeldes,  son- 
dern bleibt  etwas  davon  zurück,  so  daß  man  in  diesem  Fall  von  einer 
doppelten  Ringbildung  sprechen  kann  (Hepburx  1908);  gewöhnlich  ist  aber 
diese  Verdoppelung  auf  einen  Teil  des  Umfangs  beschränkt. 

Bei  weiterer  Ausbreitung  erreicht  das  Ringskotom  allerseits  die  Gesichts- 
feldgrenze und  geht  in  eine  konzentrische  Beschränkung  über;  dabei  bleibt 
aber  sehr  oft  nach  dieser  oder  jener  Richtung,  am  häufigsten  temporal 
oder  temporal  unten,  ein  peripher  nahe  der  Gesichtsfeldgrenze  gelegenes 
Ringstück  erhalten.  Dasselbe  ist  oft  recht  schmal,  kann  weniger  als  einen 
Quadranten  des  Umfangs  einnehmen;  zuweilen  treten  auch  zwei  oder  mehr 
solcher  Ringstücke  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  auf,  oder  der  Ring 
nimmt  einen  größeren  Teil  des  Umfangs  ein.  In  anderen  Fällen  zeigt  da- 
gegen die  erhalten  gebliebene  Zone  eine  beträchtliche  Breite  und  das  Ring- 
skotom dehnt  sich  nur  an  einem  gewissen  Teil  seines  Umfangs  bis  zur 
Peripherie  hin  aus.  Solche  Fälle  stellen  sich,  wie  schon  bemerkt,  als  kon- 
zentrische Beschränkungen  mit  Erhaltenbleiben  peripherer  Ringstücke  dar. 
Prüft  man  bei  herabgesetzter  Beleuchtung,  so  findet  man  ausgedehntere 
Defekte  als  bei  Tageslicht;  es  zeigt  sich  dabei  nicht  selten  schon  in  einem 
früheren  Stadium  das  Verhalten,  welches  das  Gesichtsfeld  später,  bei  weiter 
gediehenem  Prozeß,  bei  hellerem  Licht  zeigen  wird. 

Sehr  bemerkenswert  ist,  daß  bei  allen  diesen  Verschiedenheiten  das  Ver- 
halten an  beiden  Augen,  wenn  auch  mit  gewissen  geringeren  Abweichungen, 
ein  symmetrisches  zu  sein  pflegt,  so  daß  die  Richtung,  in  welcher  die 
Stücke  des  Ringskotoms,  oder  die  erhalten  gebliebenen  Teile  des  Gesichts- 
feldes sich  befinden,  sowie  die  Ausdehnung  derselben  oft  ganz  auffallend 
übereinstimmen. 

Mit  zunehmender  Verbreiterung  rückt  auch  die  innere  Grenze  des  Ringes 
vorwärts,  nach  dem  Zentrum  hin,  so  daß,  wie  schon  beschrieben,  nur  ein 
ganz  minimaler  Bezirk  in  der  Umgebung  des  Fixierpunktes  übrig  bleibt; 
aber  auch  in  diesem  Stadium  bleiben  zuweilen  noch  ganz  in  der  Peripherie 
kleine  inselförmige  Bezirke  erhalten;  diese  können  sogar  den  völligen  Ver- 
lust der  Mitte  überdauern. 

Seltener  erfolgt  das  Fortschreiten  des  Ringskotoms  vorzugsweise  in  der 
Richtung  nach  dem  Zentrum.  In  diesem  Fall  bleibt  peripher  oft  ein  breiter, 
nahezu  oder  ganz  bis  zur  Peripherie  sich  erstreckender  Gürtel  erhalten, 
meist  von  ungleicher  Breite,  während  das  Skotom  über  die  Mitte  hinüber- 
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greift.  Höchst  selten  nimmt  dabei  das  Gesichtsfeld  die  Gestalt  eines  kreis- 
förmig begrenzten  zentralen  Skotoms  an,  wie  Gonin(1902)  in  einem  Falle 
beobachtet  hat.' 

Gonin  hat  in  seinem  Falle  die  Grenzen  des  Skotoms  genau  bestimmt;  die 
Ausdehnung  war  an  beiden  Augen  am  größten  temporal,  am  geringsten  nasal 
und  schwankte  in  den  verschiedenen  Richtungen  zwischen  2  5°  und  55°;  die 
Peripherie  war  vollkommen  normal.  Es  fand  sich  auch  Nystagmus,  wie  ge- 
wöhnlich bei  Verlust  des  zentralen  Sehens.  Da  der  Patient  in  seiner  Kindheit, 
obwohl  schwachsichtig,  doch  die  Buchstaben  gelernt  hatte,  darf  wohl  ange- 
nommen werden,  daß  das  zentrale  Skotom  aus  einem  Ringskotom  durch  Aus- 
breitung nach  dem  Zentrum  hin  hervorgegangen  war.  Ophthalmoskopisch: 
ein  breiter  Gürtel  von  Pigmentierung,  der  sich  von  der  Äquatorialgegend  her 
nasal  bis    1    P.-D.,   temporal  bis    4   P.-D.   vom  Papillcnrand  erstreckte. 

Auch  sonst  sind  in  höchst  seltenen  Fällen,  zum  Teil  auch  bei  typischer 
Pigmentdegeneration,  zentrale  Skotome  beobachtet,  für  welche  aber  die 
Entstehung  aus  einem  Ringskotom  mit  Wahrscheinlichkeit  auszuschließen 
ist,  weil  das  zentrale  Sehen  von  Anfang  an  herabgesetzt  war,  und  in  der 
Makulagegend  Veränderungen  vorkamen,  welche  mit  denen  der  Peripherie 
nicht  direkt  zusammenhingen. 

Ich  habe  (1871)  einen  15jährigen  Jungen  beobachtet  mit  hochgradiger  Am- 
blyopie, die  bald  nach  der  Geburt  bemerkt  wurde,  und  angeblich  stationär  war. 
Der  Knabe  konnte  nicht  lesen  lernen,  war  aber  nie  in  der  Orientierung  behindert. 
Keine  Nachtblindheit,  doch  soll  das  Sehen  im  hellen  Sonnenschein  am  besten 
sein.  Der  Patient  zählte  Finger  R.  in  I  0',  L.  in  8',  exzentrisch  nach  allen  Seiten, 
nur  nach  oben  sehr  unsicher.  Ausgesprochene  exzentrische  Fixation.  Eine  peri- 
metrische Aufnahme  des  zentralen  Skotoms  war  nicht  ausführbar.  Eltern 
blutsverwandt  (Geschwisterkinder). 

Ophthalm.  im  ganzen  Augengrund,  besonders  aber  in  der  Peripherie,  sehr 
zahlreiche,  feine,  helle  Punkte  und  dazwischen  kleine  Pimgentfleckchen;  an  den 
Gefäßen  kein  Pigment.  In  der  Makulagegend  beiderseits  eine  ausgedehnte  rundliche 
Aderhautatrophie  von  mehrfachem  Papillendurchmesser,  mit  dunkel  pigmentiertem 
Rand;  außer  dem  Tapetum  schien  hier  auch  die  Ghorioidea  von  Atrophie  ergriffen. 

Knapp  (1870)  berichtet  über  eine  35jährige  Dame,  die  seit  10  Jahren  über 
langsame  Abnahme  des  Sehens  an  beiden  Augen  klagte.  Keine  Konsanguinität 
der  Eltern. 

Ophth. :  In  der  Peripherie  die  gewöhnliche  Form  der  Pigmentierung  mit 
dazwischen  eingestreuten  weißen  Flecken,  nur  der  obere  äußere  Quadrant  des 
Fundus  frei.  Auch  die  Makulagegend,  aber,  wie  es  scheint,  getrennt  von  der 
peripheren  Pigmentierung,  mit  knochenkörperchenähnlichen  Pigmentflecken  über- 
sät. Großes  zentrales  Skotom,  das  der  Degeneration  der  Makulagegend  ent- 
spricht; keine  Verengerung  des  Gesichtsfeldes  und  das  exzentrische  Sehen  nicht 
auffallend  gestört.  Fixation  exzentrisch.  Finger  in  4'  gezählt.  Sieht  abends 
die  Sterne  und  findet  ihr  Sehvermögen  abends  nicht  viel  schlechter  als  am  Tage. 
Ist  rotblind,   erkennt  aber  die  anderen  Farben. 

Germaix  (1893)  berichtet  gleichfalls  über  das  Vorkommen  zentraler  Sko- 
tome bei  zwei  Brüdern,  bei  welchen  keine  Nachtblindheit  vorhanden  und  die 
Pigmentierung    auf   die    Gegend    der   Makula   beschränkt    war.     Bei    dem    einen 
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■wurde,   nach  Behandlung,   der  Zustand  stationär,   bei  dem  anderen  war  das  Seh- 
vermögen noch  in  Abnahme  begriffen. 

Offenbar  sind  alle  hier  besprochenen  Verschiedenheiten  im  Verhalten 
des  Gesichtsfeldes  im  wesentlichen  auf  Unterschiede  in  der  Lokali- 
sation des  Degenerationsprozesses  zurückzuführen.  Bei  allen  tritt, 
trotz  großer  Mannigfaltigkeit,  die  Tendenz  zu  zonulärer  Anordnung 
der  Veränderungen  hervor.  Dabei  zeigt  aber  der  Abstand  des  Gürtels 
vom  Netzhautzentrum  sehr  große  Verschiedenheiten  und  kann  sogar,  bei 
dem  zentralen  Skotom,  ausnahmsweise  auf  Null  herabsinken. 

§  534.  Das  zonenförmige  Auftreten  des  Prozesses  ist  meiner 
Ansicht  nach,  obwohl  darüber  viel  geschrieben  worden  ist,  noch  nicht  in 
befriedigender  Weise  erklärt.  Dasselbe  kommt  übrigens  keineswegs  nur 
der  vorliegenden  Erkrankung  zu,  sondern  tritt  auch  bei  anderen  Arten  von 
Netzhauterkrankung,  so  in  sehr  ausgesprochener  Weise  bei  gewissen  Formen 
von  Chorioretinitis,  besonders  syphilitischen  Ursprungs,  und  bei  der  Reti- 
nitis circinata  auf;  auch  die  nephritische  Retinitis  zeigt  durch  das  Kulmi- 
nieren der  Veränderungen  in  einigem  Abstand  von  der  Papille  und  das 
Freibleiben  der  Peripherie  ein  ähnliches  Verhalten.  Dies  zeigt,  daß  die  Er- 
klärung nicht  einseitig  auf  das  Verhalten  einer  einzigen  Art  dieser  Erkran- 
kungen basiert  werden  darf.  Auch  bei  Sehnervenaffektionen  kommen,  wie 
beiläufig  bemerkt  sei,  Ringskotome  vor;  sie  gehen  zuweilen,  wie  v.  Graefe 
gezeigt  hat,  aus  einem  zuvor  vorhandenen  zentralen  Skotom  durch  Auf- 
hellung des  Zentrums  hervor.  Die  hier  naheliegende  Erklärung,  daß  der 
zu  Grunde  liegende  Krankheitspro^eß  von  der  Stelle  her,  wo  er  begonnen 
hatte,  sich  später  rückbildet,  ist  für  die  Ringskotome  der  Pigmentdegene- 
ration nicht  anwendbar,  weil  bei  diesen  in  keinem  Fall  eine  Wiederauf- 
hellung eines  verdunkelten  Gesichtsfeldabschnittes  beobachtet  ist. 

Mehrere  Autoren,  und  zwar  zuerst  Gonin  (1901)  und  Nettlesqep  (1903), 
haben  die  zonuläre  Form  der  Gesichtsfeldbeschränkung  durch  die  anato- 
mische Anordnung  der  Chorioidalarterien  zu  erklären  versucht,  und 
Hepburn  (1910)  ist  so  weit  gegangen,  auf  Grund  seiner  Gesichtsfeldauf- 
nahmen gesonderte  Gefäßgebiete  in  der  Chorioidea  zu  unterscheiden,  von 
denen  er  allerdings  zugibt,  daß  ihre  Grenze  keine  scharfe  sei.  Obwohl 
alle  diese  Erklärungen  durch  den  unten  gelieferten  Nachweis  hinfällig 
werden,  daß  der  Prozeß  nicht  durch  eine  auf  Sklerose  beruhende  Ver- 
engerung der  Aderhautgefäße  erzeugt  sein  kann,  dürfte  es  doch  nicht  über- 
flüssig sein,  diese  Versuche  zur  Erklärung  der  zonulären  Defekte  etwas 
näher  zu  besprechen.  Ich  kann  dabei  nicht  auf  sämtliche  über  die  Ent- 
stehung der  Ringskotome  aufgestellten  Ansichten  eingehen,  sondern  muß 
mich  der  Kürze  halber  auf  solche  Annahmen  beschränken,  welche  sich 
spezieller  auf  die  Pigmentdegeneration  beziehen. 
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Gonin  und  Nettleshep  nehmen  an,  daß  die  degenerierende  Netzhaut- 
zone dem  äquatorial  gelegenen  Bezirk  der  Aderhaut  entspreche,  dessen 
Kapillaren  von  den  terminalen  Zweigen  der  hinteren  und  vorderen  Ciliar- 
arterien  gespeist  werden.  Bekanntlich  wird  der  hintere  Teil  der  Chorioidea 
etwa  bis  zum  Äquator  von  den  hinteren  kurzen  Ciliararterien,  der  vordere 
Teil  dagegen  von  den  rücklaufenden  Ästen  der  hinteren  langen  und  der 
vorderen  Ciliararterien  versorgt.  Die  Enden  der  beiderseitigen  Arterien 
anastomosieren  hier  an  der  Grenze  ihrer  Kapillargebiete  unter  einander. 
Die  genannten  Autoren  sind  der  Ansicht,  daß  die  Zirkulation  in  dieser 
Zone,  wo  die  Kapillaren  von  den  letzten  Zweigen  der  betreffenden  Arterien 
versorgt  werden,  merklich  abgeschwächt  sei;  Nettleship  nimmt  überdies  an, 
daß  der  Blutstrom  auch  durch  das  Zusammentreffen  von  zwei  verschie- 
denen Seiten  her  eine  gewisse  Störung  erfahre.  Bei  einer  allgemeinen,  durch 
Gefäßverengerung  bewirkten  Beschränkung  der  Blutzufuhr  sei  es  daher  be- 
greiflich, daß  es  zuerst  in  diesem  Gebiet  zu  einer  Ernährungsstörung  des 
Gewebes  komme.  Wie  unsicher  solche  Erwägungen  sind,  dürfte  am  besten 
daraus  hervorgehen,  daß  Köllner  (1906),  der  gleichfalls  eine  Zirkulations- 
störung der  Chorioidea  als  Ursache  annimmt,  einen  etwas  weiter  nach 
hinten  gelegenen  Bezirk  derselben,  welcher  gerade  im  Gegenteil  von  Ana- 
stomosen der  ihn  versorgenden  Ciliararterien  mehr  frei  zu  sein  pflegt,  als 
besonders  gefährdet  ansieht,  und  zwar  deshalb,  weil  hier  eine  etwaige 
Störung  nicht  durch  kollaterale  Blutzufuhr  ausgeglichen  werden  könne. 

Es  scheint  in  der  Tat,  daß,  wie  schon  Hancock  (1906)  bemerkt  hat, 
die  Lage  des  zonulären  Defektes  durchschnittlich  nicht  der  intermediären 
Zone  der  Chorioidea,  in  welcher  deren  beide  Gefäßgebiete  an  einander  stoßen, 
entspricht,  sondern  einer  weiter  nach  hinten  gelegenen  Zone  derselben. 

Gonin  gibt  den  Abstand  des  Ringskotoms  vom  Zentrum  des  Gesichts- 
feldes zu  etwa  40 — 45°  an,  während  die  dem  äquatorialen  Teil  der  Netz- 
haut entsprechende  Zone  des  Gesichtsfeldes,  wie  eine  einfache  Konstruktion 
zeigt,  etwa  60°  vom  hinteren  Pol  entfernt  ist.  Doch  kommen,  wie  oben 
schon  angegeben  wurde,  auch  Fälle  vor,  in  welchen  das  Ringskotom  dem 
Zentrum  noch  viel  näher  liegt,  so  in  einem  Falle  von  Hancock  zwischen 
dem  10.  und  30.  Grad,  und  sogar  in  einzelnen  Fällen  zentrale  Sko- 
tome, für  welche  auch  die  von  Köllner  versuchte  Erklärung  nicht  paßt. 
Um  sie  aufrecht  zu  erhalten,  müßte  man  schon  individuelle  Variationen 
des  Arterienverlaufes  annehmen,  wofür  keine  direkten  Beobachtungen 
sprechen. 

In  Bezug  auf  die  Ansicht  von  Gonin  und  Nettleship  ist  zu  bemerken, 
daß  zwar  das  Kaliber  der  Arterien  während  ihres  Verlaufes  durch  konti- 
nuierliche Abgabe  von  Ästen  immer  mehr  abnimmt,  daß  sich  aber  in  gleichem 
Maße  in  Folge  der  beträchtlichen  Erweiterung  der  Kapillarmaschen  die  Zahl 
der  abgegebenen  präkapillaren  Äste  verringert.     Man  braucht  daher  nicht 
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anzunehmen,  daß  der  Blutdruck  in  den  terminalen  Arterienzweigen  der  inter- 
mediären Zone  merklich  geringer  ist  als  im  übrigen  Gebiet. 

Die  ungemein  scharfe  Abgrenzung  der  degenerierten  Netzhautbezirke 
auch  an  Stellen,  wo  von  gesonderten  arteriellen  Zuflüssen  nicht  die  Rede 
sein  kann,  scheint  mir  die  Möglichkeit  auszuschließen,  daß  die  Störung  in 
den  zuführenden  Arterienstämmchen  zu  suchen  sei.  Will  man  also  an 
der  Annahme  einer  gestörten  Blutzufuhr  festhalten,  so  könnte  die  Störung 
nur  in  die  letzten  Arterienzweigchen  oder  in  die  Kapillaren  selbst  verlegt 
werden.  Ihre  Verbreitung  müßte  also  von  der  Topographie  des  Arterien- 
verlaufs unabhängig  sein. 

Es  ergibt  sich  hieraus,  daß  die  zonuläre  Form  der  Gesichtsfelddefekte 
durch  den  Verlauf  und  die  Anastomosen  der  Chorioidalarterien  nicht  wohl 
zu  erklären  ist,  selbst  wenn  eine  Gefäßverengerung  als  Ursache  der  Erkran- 
kung nachzuweisen  wäre. 

Ich  bin  aber  nicht  im  Stande,  eine  andere  Erklärung  dafür  aufzustellen. 
Auch  für  sonstige  Eigentümlichkeiten,  insbesondere  die  weitgehende  Sym- 
metrie der  Gesichtsfelddefekte  beider  Augen,  läßt  sich  noch  keine  Rechen- 
schaft geben.  Eine  tiefere  Einsicht  in  die  ätiologischen  Momente  des  Pro- 
zesses wird  wohl  später  darüber  Aufschluß  bringen. 


Verhalten  des  Farbensinns. 

§  535.  Der  Farbensinn  ist  in  typischen  Fällen,  so  lange  die  Seh- 
schärfe noch  gut  erhalten  ist,  im  Gesichtsfeldzentrum  in  der  Regel  nicht 
gestört.  Dagegen  sind  die  Felder  für  Farben  gewöhnlich  stärker  eingeengt 
als  die  für  Weiß,  was  aber  wohl  nur  auf  der  geringeren  Helligkeit  der  zur 
Verwendung  kommenden  Proben  beruht. 

Sehr  selten  kommt  hochgradige  Störung  des  Farbensinns  bei  nur 
mäßiger  Herabsetzung  der  zentralen  Sehschärfe  vor;  sie  ist  wohl  als  Kom- 
plikation mit  angeborener  Farbenblindheit  zu  betrachten.  Ich  habe 
sie  in   den   folgenden  beiden  Fällen  beobachtet. 

i.  Jos.  K.,  35jähriger  Mann.  Typische  Pigmentdegeneration.  Keine  Kon- 
sanguinität  der  Eltern,  aber  Vererbung  auf  mehrere  Kinder.  Nachtblindheit 
schon  in  der  Kindheit  bemerkt.  Ziemlich  starke  Gesichtsfeldbeschränkung.  Myopie 
R.  6D,   L.  5D;   SR.  0,4  —  0,5,  L.  0,5  —  0,7. 

Sehr  ausgesprochene  Rot-Grünblindheit,  die  immer  vorhanden  gewesen 
sein  soll. 

2.  Gottfr.  K.,  3 3  jähriger  Mann,  mit  typischem  Spiegelbefund,  ziemlich  engem 
Gesichtsfeld,  SO,  14 — 0,2,  mäßiger  Nachtblindheit.  Schwerhörigkeit  seit  Kind- 
heit, aber  Sehstörung  erst  nach  dem  20.  Lebensjahre  bemerkt.  Hochgradige 
Farbenblindheit,  deren  Form  leider  nicht  notiert  wurde.  Weder  Konsan- 
guinität,  noch  Heredität  nachgewiesen. 
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Auch  in  dem  oben  schon  erwähnten  Falle  von  Coroenxe  (l  887)  mit  spär- 
licher Netzhautpigmentierung,  wo  bei  engem  Gesichtsfeld  die  Sehschärfe  R.  '/g, 
L.  1/3  betrug,  wurde  eine  Störung  des  Farbensinns  (aber  für  Grün  und  Gelb) 
notiert. 

Wenn  das  zentrale  Sehen  frühzeitig  in  höherem  Grade  gestört  ist,  und 
in  den  späteren  Stadien  der  typischen  Form,  wenn  es  zu  bedeutender 
Amblyopie  gekommen  ist,  wird  in  der  Regel  auch  der  Farbensinn  nicht 
normal  gefunden  und  kann  sogar  fast  vollständig  aufgehoben  sein.  Über 
die  Art  der  Farbenstörung  in  meinen  Fällen  kann  ich  keine  näheren  An- 
gaben machen,  da  sie  nicht  mit  Hilfe  genauerer  Methoden  untersucht 
wurden.  Letzteres  gilt  auch  für  die  spärlichen,  in  der  Literatur  vorlie- 
genden Angaben.  Dagegen  habe  ich  einmal  bei  angeborener  Amblyopie 
sehr  hohen  Grades  auffallender  Weise  den  Farbensinn  für  die  gewöhnlichen 
Proben  erhalten  gefunden. 

Es  handelte  sich  um  ein  öjähriges  Mädchen  mit  dem  gewöhnlichen  Spiegel- 
befund der  angeborenen  Retinalatropbie  mit  geringer,  nicht  an  den  Gefäßen 
gelegener  Pigmentierung.  Sehvermögen  auf  Erkennen  der  Zahl  der  Hände  redu- 
ziert. Nystagmus.  Auch  zwei  Geschwister  haben  (leichten)  Nystagmus  und 
sehen  abends  etwas  schlechter,  desgleichen  ein  drittes,  das,  wie  zwei  weitere 
Geschwister,  im  ersten  Lebensjahr  gestorben  ist.     Keine  Konsanguinität. 

Knapp  fand  (187 0)  »Rotblindheit«  in  dem  oben  angeführten  Falle,  wo 
ein  zentrales  Skotom  vorhanden  war;  Nettleship  (188  0)  bei  mehreren  Ge- 
schwistern einer  Familie  Farbenblindheit  in  Verbindung  mit  Nyktalopie; 
Lopez  (1888)  bei  stark  herabgesetzter  Sehschärfe  und  hochgradiger  konzentrischer 
Gesichtsfeldbeschränkung  fllau-Gelbblindheit. 

G.  Hess  hat  in  einigen  Fällen  den  Farbensinn  bei  angeborener  Nacht- 
blindheit und  bei  Pigmentdegeneration  mit  genaueren  Methoden  geprüft  und 
eine  Verkürzung  am  violetten  Ende  des  Spektrums  nachgewiesen, 
während  das  rote  Ende  nicht  verkürzt  war. 

Bei  einem  Falle  von  angeborener  Nachtblindheit  lag  die  Grenze  im  Blau- 
grün; der  Patient  sah  im  Spektrum  nur  Rot  und  Grau,  auch  das  Grün  er- 
schien farblos. 

Bei  einem  Fall  von  Pigmentdegeneration  war  die  Verkürzung  des  violetten 
Endes  geringer,  es  wurde  Rot,  Gelb,  Grün  und  Blau  gesehen;  bei  abnehmender 
Lichtstärke  ei  schien  Grün  auch  hier  grau,  bei  weilerer  Abnahme  auch  Rot. 
Dasselbe  erschien  auch  in  dem  anderen  Fall  früher  farblos  als  dem  nor- 
malen Auge. 


§  536.  Reizerscheinungen  der  Netzhaut,  insbesondere  subjek- 
tive Lichterscheinungen,  kommen,  auch  abgesehen  von  der  oben  be- 
sprochenen Blendung  durch  helles  Licht,  in  seltenen  Fällen  zuweilen  vor. 
Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  daß  es  sich  bei  einzelnen  Beobachtungen  dieser 
Art  um  wirkliche  Pigmentdegeneration   gehandelt  hat  und   nicht   um  Ver- 


Die  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  u.  die  mit  ihr  verw.  Erkrank.     1105 

wechselung  mit  syphilitischer  Chorioretinitis,  wie  schon  daraus  hervorgeht, 
daß  darunter  Fälle  von  angeborener  Nachtblindheit  vorkommen. 

Mooren  (1863)  gibt  an,  daß  sich  zu  den  hemeralopischen  Beschwerden 
häufig  subjektive  Lichterscheinungen  gesellen  und  zugleich  ein  Gefühl  von  Druck 
und  Spannung  in  der  Tiefe  der  Orbita.  HocQUARD  (1875)  berichtet,  daß  er  in 
den  seltenen  Fällen,  wo  er  die  Entstellungsperiode  der  Krankheit  verfolgen 
konnte,  derartige  Reizerscheinungen  häufig  gesehen  habe.  Die  Kranken  seien 
nicht  nur  beim  Blick  auf  leuchtende  Gegenstände  geblendet,  sondern  sehen  auch 
zu  gewissen  Tageszeiten,  besonders  morgens  und  abends,  kleine  glänzende 
Körperchen  sich  durch  das  Gesichtsfeld  bewegen,  die  oft  plötzlich  verschwinden, 
wie  Feuerfunken.  Unter  den  1 5  ausführlich  mitgeteilten  Beobachtungen  Hoc- 
quaros  sind  dergleichen  Symptome  4  mal  angeführt.  Ich  selbst  habe  unter 
5i  Fällen  nur  einen  Fall  notiert,  wo  ausgesprochenes  Funkensehen  und  Flim- 
mern, besonders  bei  schwacher  Beleuchtung,  wahrgenommen  wurde,  und  einen 
weiteren,  der  im  Anfang  des  Leidens  über  Flimmern  geklagt  hatte.  Auch  Maes 
(1861)  und  Hutchinson  (I  867/69)  haben  einzelne  gleiche  Fälle  gesehen.  Wecker 
(186  8)  berichtet  von  einer  45jährigen  Dame  mit  fortgeschrittener  Pigment- 
degeneration, bei  welcher  seit  2  Jahren  äußerst  quälende  und  sogar  besorgnis- 
erregende Lichterscheinungen  aufgetreten  waren,  die  in  der  Nacht  sich  steigerten 
und  durch  Behandlung  nur  vorübergehende  Besserung  erfuhren. 


Pathologische  Anatomie. 

§  537.  Für  das  bloße  Auge  und  für  schwächere  Vergrößerung  fällt 
an  der  Netzhaut  hauptsächlich  die  Pigmentierung  auf,  obgleich  sie  nicht 
die  wesentlichste  Veränderung  ist.  Die  Pigmentflecke  nehmen,  wie  bei  dem 
ophthalmoskopischen  Befunde  berichtet  wurde,  in  der  Regel  die  Äquatorial- 
gegend ein,  wo  sie  ringsum  einen  ziemlich  breiten  Gürtel  bilden;  bei  größerem 
Reichtum  an  Pigment  verbreitert  sich  die  Zone  und  die  Flecke  erstrecken 
sich  näher  zum  Sehnerveneintritt  hin.  Sie  folgen  großenteils  dem  Verlauf 
der  Gefäße,  an  deren  Teilungsstellen  sie  häufig  angelagert  sind.  Ein  Teil 
derselben  liegt  aber  in  den  mittleren  und  äußeren  Schichten  und  in  der 
des  Tapetums,  und  man  sieht  auf  Durchschnitten,  schon  ohne  Vergrößerung, 
an  einzelnen  stärker  pigmentierten  Stellen  des  letzteren  das  Pigment  in  die 
Netzhaut  hineinziehen;  an  diesen  Stellen  ist  auch  immer  die  Netzhaut  mit 
der  Aderhaut  verklebt  oder  verwachsen.    (S.  Fig.  178.) 

Die  Konsistenz  der  Netzhaut  scheint,  nach  einzelnen  Angaben,  ver- 
mehrt zu  sein,  doch  bedarf  dieser  Punkt  erneuter  Prüfung.  Ihre  Dicke 
verhält  sich  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden,  je  nach  dem  Grade  der 
Atrophie  der  spezifischen  Elemente  und  dem  der  Gliawucherung;  sie  ist 
auch  nicht  an  allen  Stellen  desselben  Auges  gleich.  Meistens  scheint  sie 
etwas  verringert  zu  sein,  zuweilen  sogar  sehr  erheblich;  doch  kommen 
auch  Fälle  vor,  wo  die  Dicke  nicht  verringert  ist;  in  einzelnen  wurde  sie 
sogar  vermehrt  gefunden,  und  zwar  hauptsächlich  in  Folge  einer  neuge- 
bildeten Gliaschicht  an  der  Innenfläche. 
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Die   an   der  Netzhaut  gefundenen   histologischen  Veränderungen 
bestehen 

1.  in  einer  in  der  Stäbchenschicht  beginnenden  und  in  der  Reihe  der 
Schichten  weiter  nach  innen  fortschreitenden  Atrophie  der  spezi- 
fischen Elemente, 

2.  in  Veränderungen  des  Pigmentepithels,  bei  welchen  es  neben 
Schwund  eines  Teiles  seiner  Zellen  zu  Vorgängen  von  Wucherung, 
Eindringen  der  Zellen  in  die  Netzhaut  und  Weiterverbreitung  längs 


deren  Gefäßen  kommt, 


Fig.  17S. 
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Pigmentdegeneration   der  Netzhaut,   späteres   Stadiuni.     Pigmentierung   von   der  Epithelschicht  längs   den 
Gefäßen   in   die  Netzhaut   übergehend.     Äußere  Schichten  geschwunden.     Gliagerüst   mit  größeren  Lücken. 

Fall  von  Wagexmann. 


3.  in  einer  Vermehrung    der  indifferenten  Gewebselemente, 
Wucherung  von  Zellen  und  Hyperplasie  des  Gliagerüstes, 

4.  in  einer  Verdickung  der  Gefäßwände  mit  Verengerung  des 
Lumens. 

Hierzu  kommen  noch  in  manchen  Fällen  Veränderungen  der  Cho- 
rioidea  und  ihrer  Gefäße,  welche  aber  inkonstant  und  zur  Entstehung 
des  retinalen  Prozesses  nicht  notwendig  sind,  sowie  gewisse  sekundäre  Ver- 
änderungen, insbesondere  der  Linse,  deren  regelmäßiges  Vorkommen  in 
späten  Stadien  für  einen  inneren  Zusammenhang  spricht. 
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§  ö38.  Den  früher  angestellten  Untersuchungen  lagen  nur  weit  ge- 
diehene  Fälle  zu  Grunde,  so  daß  man  über  die  Entstehungsvveise  und  die 
gegenseitige  Abhängigkeit  der  oben  aufgezählten  Veränderungen  auf  bloße 
Vermutungen  angewiesen  war.  Erst  durch  neuere  Untersuchungen,  von 
Gon-in  (1903),  von  Stock  (1906  08)  und  von  Ginsberg  (1908),  ist  diese  Lücke 
ausgefüllt  worden,  so  daß  wir  jetzt  über  den  Entwickelungsvorgang  des 
Prozesses  im  wesentlichen  unterrichtet  sind. 

In  Goxixs  Fall  betraf  die  Pigmentdegeneration  nur  ein  Auge,  und  ange- 
borene Syphilis  war  nicht  ganz  sicher  ausgeschlossen.  Das  Verhalten  des  Auges 
war  aber  in  jeder  Hinsicht  typisch.  Der  Patient  starb  mit  25  Jahren  an  Tuber- 
kulose. An  Stellen,  wo  der  Prozeß  eben  erst  im  Beginn  war,  ließ  sich  die 
Entwickelung  desselben  verfolgen,  ebenso  auch  in  den  Fällen  der  beiden  anderen 
Autoren. 

Fi?.  179. 


Typische  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut.     Gegend  der  Macula  lutea.   Am  Rande  der  Makula  beginnende 
Atrophie   des   Neuroepithels.     Spontane  Lückenbildung  in   der  äußeren  Faser-  und  inneren  Körnersehicht. 

(Fall  von  Stock.) 


Die  Untersuchungen  von  Stock  wurden  teils  an  einem  Auge  mit  typischer 
Pigmentdegeneration  angestellt,  welches  wegen  Lidkarzinom  enukleiert  werden 
mußte,  teils  an  den  Augen  von  drei  Geschwistern  mit  einer  besonderen  Form 
der  Erkrankung,  die  sich  durch  akuteren  Eintritt  und  Verlauf  und  durch  Kom- 
plikation mit  einer  in  ähnlicher  Weise  auftretenden  Form  von  Verblödung  charak- 
terisiert. Der  raschere  Verlauf  läßt  hier  manche  Vorgänge  des  seinem  Wesen 
nach  offenbar  gleichen  Netzhautprozesses  deutlicher  hervortreten.  Ich  habe  durch 
die  Güte  von  Prof.  Stock  Gelegenheit  gehabt,  die  vorkommenden  Veränderungen 
an  seinen  Präparaten  selbst  zu  beobachten. 

Als  erste  Veränderung  stellte  sich  bei  diesen  Untersuchungen  ein 
Schwund  der  Stäbchen  und  Zapfen  heraus.  Dieselben  werden  zunächst 
durch  Verlust  ihrer  Außenglieder  verkürzt ;  bald  schwinden  auch  die  vorher 
zuweilen  etwas  kolhig  angeschwollenen  Innenglieder,  so  daß  das  bis  dahin 
noch  intakte  Pigmentepithel  mit  der  Limitans  externa  in  Berührung  kommt. 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    VII.  Bd.   X.Kap.  1\ 
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Hieran  schließt  sich  ein  progressiver  Schwund  der  äußeren  Körner  und 
später  der  übrigen  spezifischen  Netzhautelemente  an. 

Es  handelt  sich  dabei  um  einfachen  Schwund  der  betreffenden  Ele- 
mente; von  Kompression  durch  ein  Exsudat  oder  eine  zellige  Wucherung 
ist  nicht  das  mindeste  zu  bemerken. 

Wie  ich  an  den  Präparaten  von  Stock  gesehen  habe,  geht  der 
Schwund  der  Stäbchenzellen  dem  der  Zapfenzellen  vorher.  In 
der  Umgebung  der  Makula  findet  sich,  ehe  es  zu  vollständigem  Schwund 
des  Neuroepithels  kommt,  eine  breite  Zone,  in  welcher  Stäbchen  oder  Stäb- 
ehenkürner  vollständig  fehlen  und  wo  nur  Zapfenzellen  mit  wohlerhaltenen 
Kernen,  aber  mit  in  Schwund  begriffenen  Zapfen  übrig  geblieben  sind.  Sie 
bilden  unterhalb   der  Limitans  externa   eine  einfache   kontinuierliche  Reihe 

Fig.  180. 
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Allmählicher   Schwund  der  Zapfen  in  der  Peripherie  der  Makula  von   einem  Falle   von  typischer  Pigment- 
degeneration.     (Präparat  von  Prof.  Stock.) 


und  ragen  mit  kleinen  kuppenfürmigen  Vorsprüngen,  den  Zapfenrudimenten, 
durch  die  Limitans  nach  außen  vor.  Im  peripheren  Teil  dieser  Zone  sind 
sie  durch  Zwischenräume  von  mindestens  der  Breite  einer  Zapfenzelle,  die 
zuvor  von  Stäbchen  eingenommen  waren,  von  einander  getrennt;  im  zen- 
tralen Teil  liegen  sie  unmittelbar  neben  einander  (Fig.  181).  Noch  weiter  gegen 
die  Mitte  der  Makula  zu  kommen  allmählich  erhalten  gebliebene  Innen-  und 
später  auch  Außenglieder  der  Zapfen  zum  Vorschein,  während  die  Stäb- 
chen noch  völlig  fehlen  und  nur  einige  zerstreute  Stäbchenkerne  in  der 
äußeren  Faserschicht  vorhanden  sind. 

Im  Bereich  der  Fovea  sind  dagegen  die  Zapfen  ganz  normal,  und  hier 
bemerkt  man  stellenweise  auch  einige  anscheinend  wohlerhaltene  Stäbchen 
dazwischen.  Da  von  Gonin  (1903)  und  besonders  von  Ginsbesg  (1908)  damit 
übereinstimmende  Angaben  vorliegen,  scheint  dieses  Verhalten  die  Regel 
zu  sein. 
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Dem  von  der  Peripherie  nach  dem  Zentrum  fortschreiten- 
den Atrophierungsprozeß  erliegen  also  zunächst  die  Stäbchen, 
während  die  Zapfen  weit  länger  Widerstand  leisten.  Dies  steht 
in  Einklang  mit  dem  Verhalten  der  Funktionsstörung,  bei  welcher  zunächst 
und     vorzugsweise     der 

stärker    lichtempfindliche  Fig.  181. 

Dunkelapparat,  die  Stäb- 
chenzellen, leidet. 

Wo  ein  Ringskotom 
besteht,  ist  im  vordersten 
Teil  der  Netzhaut  in  des- 
sen Bereich  die  Stäbchen- 
schicht erhalten  geblieben, 
wie  dies  Gonin  für  seinen 
Fall  nachgewiesen  hat. 

Auch  in  einem  Falle 
Stocks  von  amaurotischer 
Demenz  wurde  dasselbe 
beobachtet,  während  das 
Neuroepithel  in  der  ganzen 
übrigeu  Netzhaut  vollständig 
geschwunden  war.  Der  er- 
halten gebliebene  Teil  nahm 
hier  eine  Zone  ein,  welche 

sich  vom  Äquator  bis  nahe  an  die  Ora  serrata  erstreckte.  Das  genauere  Ver- 
halten ist  jedoch  an  den  Präparaten  nicht  bestimmt  genug  zu  erkennen.  Man 
sieht  hier  stellenweise  noch  zahlreiche  Stäbchen,  aber  scheinbar  vorwiegend 
konische  Elemente,  die  weiterhin  in  allmählichem  Schwund  begriffen  sind,  indem 
zuerst  die  Außen-  und  dann  die  Innengliecler  immer  niedriger  und  kleiner  werden 
und  zuletzt  ganz  verschwinden,  wie  auch  aus  den  Abbildungen  von  Stock  zu  er- 
sehen ist. 


Typische  Pigmentdeeeneration,  2 — 3  mm  vom  Netzhautzentrum  entfernt. 
Nach  außen  von  der  Limitans  externa  nur  Reste  der  Zapfen  in  Gestalt 
von  kuppenförmigen  Aufsätzen  der  Zapfenzellen  erhalten  geblieben; 
Stäbchen  und  Stäbchenzellen  völlig  geschwunden;  in  Folge  dessen 
peripher  lauf  der  rechten  Seite)  große  Lücken  zwischen  den  Zapfen- 
zellen, wäürend  diese  links  nahe  beisammen  liegen.    (Fall  von  Stock.) 


§  539.  Erst  wenn  jeder  Rest  von  Stäbchen  und  Zapfen  fehlt,  treten 
auch  Veränderungen  des  Pigmentepithels  auf. 

Ein  Teil  dieser  Veränderungen  ist  gleichfalls  regressiver  Natur.  Die 
Zellen  der  Epithelschicht  verlieren  teilweise  oder  ganz  ihr  Pigment:  ihr 
Pigmentgehalt  wird  ungleich,  zuweilen  fehlt  er  auf  weite  Strecken  hin  großen- 
teils oder  ganz,  und  die  Zellen  sind  auch  sonst  verändert.  Es  scheint  mir 
nicht  ganz  sicher,  ob  die  Zellen,  wie  vielfach  angenommen  wird,  dabei 
faktisch  zu  Grunde  gehen ;  der  Pigmentmangel  allein  gibt  dafür  keinen  Be- 
weis ab,  da  man  die  Kerne  oft  ganz  gut  färben  kann.  In  alten  Fällen 
findet  man  zuweilen  zwischen  den  Stellen,  wo  es  zu  Wucherung  dunkel 
pigmentierter  Zellen  gekommen  ist,  einen  kontinuierlichen  Belag  von  auf- 
fallend kleinen  niedrigen  und  pigmentarmen  Zellen. 
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Die  aktiven  Veränderungen  spielen  indessen  die  Hauptrolle.  Es 
finden  sich,  vereinzelt  oder  in  Gruppen,  zwischen  oder  über  den  anderen, 
stärker  pigmentierte  Zellen  von  abweichender  Form,  oft  mit  Fortsätzen  ver- 
sehen, die  ihrem  ganzen  Auftreten  nach  für  neugebildet  zu  halten  sind. 
Ihre  Pigmentkörner  sind  dunkler  und  gröber,  mehr  rundlich  oder  unregel- 
mäßig gestaltet,  als  die  normalen  Fuszinstäbchen,  aber  vom  gleichen  chemi- 
schen Verhalten.  Daneben  kommen  andere  Zellen  derselben  Art  vor,  mit 
geringerem  Pigmentgehalt,  der  sehr  ungleich  in  der  Zelle  verteilt  zu  sein 
pflegt,  und  alle  Übergänge  zu  völligem  Pigmentmangel.  Ein  mangelnder 
Pigmentgehalt  ist  nicht  immer  ein  Zeichen  von  Atrophie,  wie  aus  dem  Ver- 
halten  der  Zellen  selbst  und  dem  Vorhandensein   ihrer  Kerne  hervorgeht. 

Fig.  182. 
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Einwanderung  von  Pigmentepithelzellen  in   die   atrophische  äußere  Körnerschicht.    Atrophie  des  Pigment- 
epithels in  situ.    Fall  Ambühl  I  von  Prof.  Stock. 

Daß  es  bei  einer  Proliferation  des  Pigmentepithels  zu  reichlicher  Neubildung 
pigmentloser  Zellen  kommen  kann,  ist  von  mir  (1891)  auch  durch  experi- 
mentelle Untersuchungen  festgestellt  worden. 

An  den  Adhäsionsstellen  mit  der  Retina  treten  große  Pigmentanhäufungen 
auf,  die  ganz  aus  stark  pigmentierten  Zellen  bestehen.  Der  Kern  ist  durch 
das  Pigment  oft  ganz  verdeckt  und  kommt  erst  bei  Depigmentierung  zum 
Vorschein  (Stock).  Obwohl  Karyokinesen,  abgesehen  von  experimentellen 
Untersuchungen  (Capauner  1893),  noch  nicht  beobachtet  zu  sein  scheinen, 
so  läßt  doch  die  große  Menge  des  vorhandenen  Pigments  und  der  Kerne 
zweifellos  eine  Wucherung  annehmen. 

Das  Eindringen  der  Pigmentzellen  in  die  Netzhaut  geschieht 
durch  aktive  Vorgänge,  aber  in  verschiedener  Weise,  entweder  durch 
Hinein  wuchern  von  Zellsträngen,  oder,  was  seltener  vorzukommen 
scheint,    durch    Einwanderung  einzelner   Zellen  vermittels   amö- 
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boider  Bewegungen.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  beiden  Arten  des 
Eindringens  läßt  sich  jedoch  nicht  ziehen,  da  auch  die  in  das  Gewebe 
hineinwuchernden  Zellen  zuweilen  nur  locker  neben  einander  liegen. 

Das  Eindringen  erfolgt  an  den  oben  erwähnten  Stellen,  an  denen  Netz- 
haut und  Pigmentepithel,  nach  Schwund  der  Stäbchen  und  Zapfen,  fest  an 
einander  haften,   und  zwischen  denen   die  Netzhaut  oft  flach,  arkadenartig 

Fig.  183. 
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Wucherung  des  Pigmentepithels  und  Hineinwachsen  der  Zellen  in  die  äußere  Körnerschicht  nach  Schwund 
der  Stäbehenschicht.    Typische  Pigmentdegeneration.    Fall  von  Prof.  Stock. 


abgehoben  erscheint.  Die  hier  angehäuften,  dunkel  pigmentierten  Zellen 
wachsen  in  senkrechter  oder  schräger  Richtung  zapfenfürmig  in  die  Netz- 
haut hinein,  bis  sie  ein  benachbartes  Gefäß  erreichen.  Sie  folgen  alsdann 
dessen  Verlauf,  indem  sie  es  bald  an  einzelnen  Stellen,  bald  im  ganzen 
Umfang  einscheiden  (siehe  Fig.  178  und  187).  Man  muß  annehmen,  daß 
die  Zellen  sich  längs  den  Gefäßen  auf  größere  Strecken  hin  weiter  ver- 
breiten und  nur  an  bestimmten  Stellen,  besonders  an  den  Teilungen  der 
Gefäße,  liegen  bleiben.  Auf  diese  Art  kann  sich  die  Pigmentierung  weit- 
hin erstrecken,  so  daß  die  Netzhaut  von  der  Fläche  her  auch  an  solchen 
Stellen  pigmentiert  erscheint,   wo  kein  Pigment  von  außen  her  in  sie  ein- 
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gedrungen  ist.  Die  Verbindung  zwischen  dem  an  die  Gefäße  angelagerten 
Pigment  und  dem  Pigmentepithel  scheint  übrigens  nicht  immer  dauernd 
erhalten  zu  bleiben. 

Die  die  Gefäße  begleitenden  Pigmentzellen  sind  meistens  so  stark  pig- 
mentiert, daß  sie  als  Zellen  schwer  zu  erkennen  sind.  Ihre  Form  pflegt 
auch  unregelmäßig,  spindelförmig  oder  klumpig  zu  sein.  Sie  können  sich 
aber  auch  in  der  Umgebung  der  Gefäße  zu  einem  förmlichen  Mantel  kubi- 
scher Epithelzellen  an  einander  reihen,  deren  mäßiger  Pigmentgehalt  die 
hier  senkrecht  zur  Gefäßachse  gerichteten  Kerne  deutlich  hervortreten  läßt 
(Gonin).     In   dem  Falle  dieses  Autors  gaben  die  Gefäße  sogar  noch  kurze 

Fig.   184. 
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Einwanderung  von  Pigmentepithelzellen  durch  die  Limitans  externa  in   die  stark  veränderte   äußere 
Körnerschicht.    (Fall  Amhühl  1U  von  Prof.  Stock.) 


Sprossen  in  den  Glaskörper  hinein  ab,  die  von  einem  gleichen  Epithelbelag 
überzogen  waren. 

In  anderen  Fällen  ist  der  Pigmentgehalt  der  in  die  Netzhaut  hinein- 
wachsenden Zellen  überhaupt  ein  geringerer  und  fehlt  zum  Teil  ganz,  so 
daß  ihr  Verhalten  deutlicher  zu  verfolgen  ist.  Man  sieht,  nach  völligem 
Schwund  des  Neuroepithels,  lange  und  schmale,  platte  Faserzellen  mit  spär- 
lichem Pigmentgehalt  vom  Pigmentepithel  aus  schräg  oder  senkrecht  bis  an 
die  Grenze  der  inneren  Kürnerschicht  vordringen.  Andere  Zellen  gleicher 
Art  sind  der  letzteren  außen  aufgelagert.  Man  erhält  den  Eindruck,  daß 
diese  Zellen  die  spätere  gliüse  Umwandlung  des  Gewebes  mit  anbahnen 
helfen. 

Die  Einwanderung  isolierter  Pigmentepithelzellen,  Avelche  bei  Tier- 
versuchen insbesondere  durch    Störungen   der  Aderhautzirkulation  hervor- 
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zurufen  ist,  und  die  auch  bei  der  Fettdegeneration  der  nephritischen  Re- 
tinitis eine  wichtige  Rolle  spielt,  scheint  bei  diesem  Prozeß  mehr  ausnahms- 
weise vorzukommen.  Ich  fand  diesen  Vorgang  besonders  in  den  oben  er- 
wähnten Fällen  von  amaurotischer  Demenz,  an  Präparaten,  die  ich  der  Güte 
von  Prof.  Stock  verdanke  (Fig.  184).  Es  scheint  hier  an  der  ganzen  Innenfläche 
des  beträchtlich  verdickten  Pigmentepithels  eine  Ablösung  von  Zellen  zu 
erfolgen,  die  in  die  Netzhaut  einwandern  und  an  einem  benachbarten  Gefäß 
sich  zur  Bildung  von  Pigmentscheiden  ansammeln.  Stellenweise  sieht  man 
mit  voller  Bestimmtheit  pigmentierte  Wanderzellen  im  Durchtritt  durch  die 
Limitans  externa  in  die  innere  Kürnerschiiht  begriffen.  Es  ist  nicht  unwahr- 
scheinlich, daß  dieses  Verhalten  von  dem  viel  rascheren  Verlauf  des  Pro- 
zesses in  diesen  Fällen  abhängt.  Von  Leukocyten  ist  daneben  nicht  das 
mindeste  zu  bemerken,  und  die  Annahme,  daß  die  in  die  Netzhaut  ein- 
wandernden Pigmentzellen  Leukocyten  seien,  welche  frei  gewordenes  Pig- 
ment aufgenommen  haben,  ist  auch  wegen  der  Grüße  und  Form  dieser  Zellen 
vollständig  zurückzuweisen. 

§  oiO.  Mitunter  kommen  an  den  Stellen,  wo  die  Pigmenteinwanderung 
erfolgt,  von  Pigmentzellen  umhüllte  Drusen  der  Glaslamelle  der  Cho- 
rioidea  vor.  Sie  waren  in  dem  ersten  von  mir  untersuchten  Falle,  in 
welchem  angeborene  Amaurose  bestand,  sehr  zahlreich,  von  ungewöhnlicher 
Größe,  bis  zu  0,12  mm  im  Durchmesser,  und  von  kompliziertem  Bau,  wie 
man  ihn  sonst  besonders  an  phthisischen  Augen  zu  sehen  pflegt.  Die  An- 
sicht, daß  die  Entstehung  dieser  Gebilde  auf  eine  Cuticularbildung  des  Pig- 
mentepithels zurückzuführen  ist,  welche  schon  1856  von  H.  Müller  ausge- 
sprochen und  von  mir  seit  1873  verschiedene  Male,  gegenüber  abweichenden 
Meinungen,  vertreten  worden  ist,  scheint  jetzt  allmählich  zu  allgemeiner 
Anerkennung  zu  gelangen.  Die  Entstehung  der  Drusen  hängt  hier  wohl 
mit  der  Proliferation  des  Pigmentepithels  zusammen.  Daß  sie  nicht  als 
senile  Veränderung  anzusehen  sind,  geht  aus  dem  relativ  jugendlichen  Lebens- 
alter der  Individuen  (in  meinem  Falle  20  Jahre)  und  aus  der  weit  stärkeren 
Entwickelung  der  Drusen  hervor.  Die  Produktion  glashäutiger  Substanz 
beschränkt  sich  in  solchen  Fällen  nicht  auf  die  Bildung  knolliger  Auswüchse; 
es  erfolgt  auch  eine  mehr  gleichmäßige  Verdickung  der  Glaslamelle  durch 
Auflagerung  neuer  Schichten,  durch  welche  diese  Membran  eine  beträcht- 
liche Festigkeit  und  Steifheit  erlangt.  Sie  ließ  sich  in  dem  von  mir  unter- 
suchten Falle  mit  den  auf  ihr  sitzenden  Drusen  und  dem  Pigmentepithel 
nach  Härtung  in  MüLLERseber  Flüssigkeit  leicht  in  größeren  Stücken  von 
der  Chorioidea  abspalten,  die  sich  sehr  gut  zu  Flächenpräparaten  eigneten. 
In  diesem  Falle  reichten  die  Drusen  weit,  bis  zu  l/i — i/3  der  Dicke  der 
Netzhaut,  in  diese  hinein.  Ich  hatte  daher  an  die  Möglichkeit  gedacht,  daß 
die  Netzhaut  durch  ihr  Wachstum  geschädigt    sein   könnte.     Aus    späteren 
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Beobachtungen  hat  sich  aber  ergeben,  daß  ihnen  bei  der  Entstehung  der 
Sehstörung  in  der  Regel  wohl  keine  wesentliche  Bedeutung  zuzuschreiben 
ist.  Zunächst  spricht  schon  die  seither  festgestellte  Inkonstanz  ihres  Vor- 
kommens dagegen.  Auch  ist  zu  beachten,  daß  in  den  bisher  untersuchten 
Fällen  der  Schwund  des  Neuroepithels  immer  der  Wucherung  des  Pigment- 
epithels vorherging.  Die  Entstehung  der  großen  Drusenbildungen  kann 
somit  in  eine  Zeit  fallen,  wo  die  perzipierenden  Netzhautelemente  bereits 
geschwunden  sind.     Die  Möglichkeit,  daß  die  Drusenbildung  zuweilen  schon 

Fig.  185. 


Glaslamelle  mit  darauf  sitzenden  Drusen,  die  von  gewuchertem  Pigmentepithel  umgeben  sind.     Von  einem 
Fall  von  Pigmentdegeneration  mit  angeborener  Amaurose. 


früher  beginnt,  ist  zwar  keineswegs  ausgeschlossen;  die  kleineren  Gebilde 
dieser  Art  sind  aber  bekanntlich,  wie  man  von  ihrem  Vorkommen  bei  senilen 
Augen  weiß,  für  das  Sehvermögen  gewöhnlich  harmlos,  obwohl  sie  die 
regelmäßige  Anordnung  des  Neuroepithels  stören,  wenigstens  so  weit  als  dabei 
nur  das  exzentrische  Sehen  in  Betracht  kommt.  Doch  können  darüber  erst 
weitere  Beobachtungen,  insbesondere  in  Fällen,  wo  man  nach  dem  ophthal- 
moskopischen Befunde  Drusen  erwarten  darf,    definitiven  Aufschluß  geben. 

Da  Gonin  die  Deutung  meiner  Befunde  als  Drusen  der  Glaslamelle  bezwei- 
felt hat,  so  bemerke  ich,  daß  in  dem  von  mir  beschriebenen  Falle  nach  dem 
charakteristischen    morphotischen    und  chemischen  Verhalten   der  Gebilde   daran 
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nicht  der  mindeste  Zweifel  sein  kann.  Sie  wurden  sowohl,  wie  oben  angegeben,  an 
Flächenpräparaten  Fig.  i  85),  als  an  Querschnitten  nachgewiesen  und  sind  durch 
den  geschichteten  Bau,  die  ungemein  verschiedene  Grüße,  die  Zusammenfassung 
der  kleineren  durch  neugebildete  Schichten  gleichen  Materials  zu  immer  größeren 
Gebilden,  die  Resistenz  gegen  Reagenzien  und  die  Umhüllung  mit  mehr  oder 
minder  dunklem  Pigmentepithel  gar  nicht  zu  verkennen.  Ihre  Färbbarkeit  durch 
saure  Farbstoffe  und  durch  Hämatoxylin  habe  ich  noch  in  späterer  Zeit  an  übrig 
gebliebenem  Material  konstatiert.  (Zur  Zeit  meiner  ersten  Untersuchung  wann 
diese  Farbstoffe  noch  nicht  im  Gebrauch.) 

Gonix  hat  ähnliche  Gebilde  beschrieben  und  abgebildet,  die  man,  wie  er 
sagt,  dafür  halten  konnte,  wenn  sie  nicht  durch  ihr  Verhalten  gegen  Reagenzien 
sich  davon  unterschieden,  da  die  Drusen  sich  mit  Hämatoxylin  färben.  Mir 
scheint  dieser  Grund  nicht  stichhaltig,  da  das  Verhalten  dieser  Gebilde  gegen 
Hämatoxylin  je  nach  ihrem  Kalkgehalt  ein  verschiedenes  sein  kann;  soweit  man 
nach  Gonins  Abbildungen  urteilen  kann,  würde  man  nicht  zweifeln,  daß  er  Drusen 
vor  sich  gehabt  hat. 

Über  die  Häufigkeit  der  Drusen  in  typischen  Fällen  liegen  noch 
ziemlich  wenig  Erfahrungen  vor.  In  einer  Reihe  von  Fällen  wurden  sie 
vermißt,  in  anderen  scheinen  sie  wenig  zahlreich  und  klein  gewesen  zu 
sein;  so  verhielt  es  sich  auch  in  den  von  mir  untersuchten  Fällen  von 
Stock.  Gonin  hat  übrigens  aus  Versehen  auch  Deutschmann  unter  den 
Autoren  angeführt,  welche  das  Vorkommen  von  Drusen  in  Abrede  gestellt 
haben;  neuerdings  sind  sie  auch  wieder  von  Aubineau  (1903)  konstatiert 
worden. 

Es  würde  nicht  nötig  sein,  hierauf  ausführlicher  einzugehen,  wenn  nicht 
manches  dafür  spräche,  daß  die  Drusen  wenigstens  zuweilen  bei  den  pig- 
mentlosen Formen  dieser  Erkrankung  die  Ursache  für  die  zahlreichen  hellen 
Punkte  abgäben,  mit  denen  der  Augengrund  übersäet  ist. 

In  Bezug  auf  den  von  H.  Müller  eingeführten  Ausdruck  »Drusen«  sei  noch 
bemerkt,  daß  er  nichts  bedeuten  soll  als  Knollen,  daß  aber  die  Wortähnlichkeit 
hie  und  da,  und  noch  vor  nicht  langer  Zeit,  bei  Ausländern  zu  dem  Mißver- 
ständnis Anlaß  gegeben  hat,  als  ob  man  die  Gebilde  für  Drüsen  gehalten  habe, 
woran  natürlich  niemals  gedacht  worden  ist. 

§  Sil.  An  der  Stelle  der  geschwundenen  Netzhautelemente  bleiben 
teils  Lücken,  teils  tritt  als  Ersatz,  zunächst  in  den  äußeren  Schichten  bald 
mehr,  bald  weniger  reichlich,  ein  kernhaltiges  Netzwerk  von  Zellausläufern 
und  Fibrillen  auf,  welches  den  Raum  anfangs  nur  locker  ausfüllt,  mit  der 
Zeit  aber  immer  dichter  wird,  und  sich  als  hypertrophiertes  Gliagerüst 
darstellt. 

Die  Fibrillen  verlaufen  vereinzelt  oder  bündelweise,  bald  steil  zur  Ober- 
fläche, bald  derselben  parallel  oder  sich  in  verschiedenen  Richtungen  durch- 
kreuzend, und  gehen  netz-  und  arkadenförmige  Verbindungen  unter  einander 
ein.     Es  sind  dazwischen  kleine  dunkle  Kerne  eingestreut,   anscheinend  in 
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Atrophie  begriffenen  »Kürnern«  angehörig,  und  größere,  wenigstens  teil- 
weise neu  entstandene  Kerne.  Ganz  besonders  zahlreich  sind  diese  in 
akuter  verlaufenden  Fällen,  wie  in  den  oben  erwähnten  von  Stock,  wo  eine 
reichliche  Menge  gruppenweise  dicht  beisammen  liegender,  zum  Teil  enorm 
großer  Kerne  in  den  Körnerschichten,  besonders  der  äußeren  Kürnerschicht, 
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Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  bei  famil.  Verblödung.     Schwund  der  Stäbehenschicht,  Zellproliferation 

mit  zahlreichen,  zum  Teil  sehr  großen  Kernen  in  der  äußeren  Körnerschicht. 

Fall  Ambühl  II  von  Prof.  Stock. 


vorkommt.  So  viel  sich  erkennen  läßt,  gehen  die  Fasern  aus  Ausläufern 
dieser  Zellen  hervor.  Die  Herkunft  der  letzteren  ist  in  der  Regel  nicht 
sicher  zu  erkennen.  Stellenweise  blieb  mir  aber  kein  Zweifel,  daß  sich  an 
ihrer  Bildung  auch  das  Pigmentepithel  beteiligt,  zumal  man,  wie  oben  be- 
schrieben wurde,  pigmentarme  oder  pigmentfreie  spindelförmige  Abkömm- 
linge desselben  direkt  in  die  Netzhaut  eindringen  sieht.     Doch  darf  diese 
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Beobachtung  nicht  ohne  weiteres  verallgemeinert  worden;  ich  fand  reich- 
liche Gliawucherung  auch  an  Stellen,  wo  kein  Eindringen  von  Zellen  in 
die  Netzhaut  von  außen  her  zu  beobachten  war;  es  liegt  auch  kein  Grund 
vor,   eine  Wucherung  der  präexistierenden  Gliazellen  zu  bezweifeln. 

Man  könnte  im  Gegenteil  geneigt  sein,  da  die  Form  der  in  der  Netzhaut 
auftretenden  Zellen  von  der  des  Pigmentepithels  so  sehr  verschieden  ist,  auch 
für  die  pigmenthaltigen  Zellen  dieser  Art  die  Ahstammung  vom  Pigmentepithel 
zu  bezweifeln.  Krückmann  (1905)  hat  bei  verwandten  chorioretinitischen  Pro- 
zessen das  Vorkommen  von  Pigmentkörnchen  in  Gewobselementen  beobachtet, 
welche  dem  Stützgewebe  der  Netzhaut  zuzurechnen  sind.  Er  fand  hier  eine  aus 
zierlichen  pigmentierten  Spinnenzellen  bestehende  Gewebsneubildung,  welche  De- 
fekte der  äußeren  Netzhautschichten  ausfüllte,  und  Elemente  des  Stützgewebes 
von  der  Form  der  MüLLERSchen  Fasern,  welche  Pigmentkörnchen  zu  enthalten 
schienen.  Er  hat  daraus  geschlossen,  daß  die  Gliazellen  im  Stande  sind,  frei 
gewordene  Pigmentkörnchen  des  Tapetums  oder  hämatogenes  Pigment  durch 
Phagocytose  in  sich  aufzunehmen.  Diese  Befunde  lassen  aber  auch  die  Deutung 
zu,  daß  die  wuchernden  Zellen  des  Tapetums  selbst  derartige  Formen  annehmen 
können.  Für  die  Spinnenzellen  ist  diese  Möglichkeit  ohne  weiteres  einleuchtend, 
und  ich  habe  auch  sonst  bei  den  verschiedensten  Gelegenheiten  eine  derartige 
Variabilität  der  aus  dem  Tapetum  hervorgehenden  Zellformen  konstatiert,  daß 
ich  diese  Annahme  auch  hier  für  vollkommen  zulässig  und  aus  verschiedenen 
Gründen  für  wahrscheinlicher  halte. 

Was  die  pigmenthaltigen  Stützfasern  anlangt,  so  weise  ich  darauf  hin,  daß 
es,  zumal  an  gehärteten  Präparaten,  nicht  sicher  zu  entscheiden  ist,  ob  Pig- 
mentkörnchen im  Stützgewebe  eingeschlossen  oder,  in  stark  abgeplatteten  oder 
fein  ausgezogenen  Fortsätzen  enthalten,  demselben  bloß  äußerlich  aufgelagert  sind. 

Ich  halte  daher  die  Aufnahme  freier  Pigmentkörnchen  in  das  Innere  von 
Gliazellen  nicht  für  erwiesen  und  glaube,  daß  man  bei  der  Pigmentdegeneration 
bis  auf  weiteres  berechtigt  ist,  alle  in  der  Netzhaut  vorkommenden  Pigmentzellen 
vom  Tapetum  herzuleiten,  zumal  diese  Herkunft  sich  sehr  oft  in  völlig  über- 
zeugender Weise   dartun  läßt. 

In  früherer  Zeit  wurde  das  Eindringen  des  Pigments  in  die  Netzhaut  auf 
eine  Pigmentinduration  bezogen,  bei  welcher  durch  Zerfall  der  Zellen  frei 
gewordene  Pigmentkörnchen  durch  einen  Flüssigkeitsstrom  in  die  Netzhaut  hin- 
eingeschwemmt werden  sollten.  Nach  den  mitgeteilten  Tatsachen  kann  für  die 
Pigmentdegeneration  kein  Zweifel  sein,  daß  das  Pigment  mindestens  im  wesent- 
lichen nicht  auf  diese  Art  in  die  Netzhaut  gelangt,  sondern  durch  aktive  Zellen- 
tätigkeit. Ob  daneben  auch  eine  Einschwemmung  von  Pigmentmolekülen  erfolgt, 
halte  ich  für  sehr  zweifelhaft,  weil  die  Befunde  nicht  den  Eindruck  machen,  als 
ob  es  in  irgend  ausgiebiger  Weise  zum  Zerfall  der  Zellen  und  Freiwerden  von 
Pigmentkörnchen  käme,  und  weil  auch  der  angenommene  Flüssigkeitsstrom 
keineswegs  erwiesen  ist. 

In  Bezug  auf  den  Zerfall  von  Pigmentzellen  weicht  die  Pigmentdegeneration 
von  den  Folgen  einer  Unterbrechung  der  Aderhautzirkulation  wesentlich  ab,  bei 
welcher,  wie  zu  erwarten,  dieser  Zerfall  in  der  Tat  eine  Bolle  spielt. 

Dagegen  habe  ich  mich  bei  der  Pigmentdegeneration-  an  gut  fixierten  Prä- 
paraten davon  nicht  mit  Bestimmtheit  überzeugen  können,  gebe  aber  zu,  daß 
ein  sicherer  Beweis  hier  schwer  zu  führen  ist.     Man  muß  sich  hüten,  beliebige. 
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im  Gewebe  scheinbar  frei  auftretende  Pigmentkörnchen  als  solchen  anzusprechen. 
Sie  können  ungemein  leicht  durch  die  Präparation  frei  gemacht  und  über  den 
Schnitt  hinübergewischt  werden,  und  der  wahre  Sachverhalt  ist  dann  oft  nicht 
sicher  zu  entscheiden. 

Eine  weitere  Quelle  der  Täuschung  gibt  der  Umstand  ab,  daß  die  Pigment- 
körnchen oft  in  zarte  Ausläufer  oder  membranöse  Fortsätze  der  Zellen  einge- 
schlossen sind,  die  wegen  ihrer  Feinheit  und  wegen  einer  eingetretenen  glasigen 
Umwandlung  des  Protoplasmas  sich  der  AVahrnehmung  völlig  entziehen. 

Den  hypothetischen  Flüssigkeitsstrom  hielt  man  früher  schon  durch  das 
Vorkommen  des  Pigments  in  der  Netzhaut  für  erwiesen,  weil  man  für  dessen 
Eindringen  keine  andere  Erklärung  hatte.  Dies  hat  sich  aber  inzwischen  ge- 
ändert, und  sonstige  Beweise  für  diesen  Flüssigkeitsstrom  scheinen  nicht  vor- 
zuliegen. 

In  der  Gegend  der  Makula  hat  man  in  einzelnen  Fällen  anatomisch 
(Stock  1908)  und  ophthalmoskopisch  (Noll  1908)  größere  konfluierende 
Lückenbildungen  in  den  äußeren  und  mittleren  Schichten  beobachtet, 
welche  nicht  durch  einfachen  Schwund  von  Gewebselementen  entstanden 
sein  können,  weil  die  Netzhaut  an  der  Stelle  eine  nicht  unbeträchtliche 
Dickenzunahme  erfährt.  Sie  sind  auch  an  der  Fig.  1  79  auf  Seite  1  \  07  sicht- 
bar, noch  schöner  an  der  Abbildung,  welche  dem  späteren  Abschnitt  über 
die  spontanen  Lückenbildungen  beigegeben  ist,  wo  ich  darauf  zurückkomme. 

§  5A2.  Schon  sehr  frühzeitig  beginnt  auch  das  Gliagerüst  der  inneren 
Schichten  sich  stärker  zu  entwickeln.  Die  Radiärfasern  werden  dicker  und 
reichlicher  und  die  feinen  Fasernetze  dichter.  Mitunter  durchsetzen  die 
Radiärfasern  die  Limitans  interna  und  erzeugen  an  ihrer  Innenfläche  durch 
reichliche  Verzweigungen  und  arkadenartige  Verbindungen  eine  Schicht 
retikulären  Gewebes,  die  eine  nicht  unbeträchtliche  Dicke  erreichen  kann. 
Wiederholt  fand  ich  auch  eine  mehr  oder  minder  beträchtliche  Ver- 
dickung der  Limitans  interna,  die  auch  durch  Elastinfärbung  deutlich 
hervortrat.  Unterhalb  derselben  kommen  zuweilen  flache,  scheibenförmige 
Anhäufungen  von  Pigmentepithelzellen  vor;  auch  trifft  man  an  der  Innen- 
fläche der  Membran  stellenweise  einen  endothelähnlichen  Belag  platter  Zellen 
mit  ungemein  großen  Kernen  an.  Das  Verhalten  macht  den  Eindruck,  als 
ob  die  Verdickung  durch  Abscheidung  von  Cuticularsubstanz  seitens  der 
sie  bedeckenden  Zellen  zu  Stande  käme. 

Allmählich  schwinden  auch  die  inneren  Körner  mehr  und  mehr,  später 
auch  die  Ganglienzellen,  während  die  Nervenfasern  zuweilen  noch  auffallend 
lang,  wenigstens  teilweise,  erhalten  bleiben.  Schließlich  trifft  man  zwischen 
den  Gefäßen  ein  ziemlich  dichtes,  fein  netzförmig  fibrillares,  mäßig  kern- 
haltiges Gewebe,  welches  die  Reste  der  spezifischen  Elemente  einschließt, 
und  wobei  die  Trennung  in  einzelne  Schichten  größtenteils  verloren  ge- 
gangen ist. 
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Der  Grad  der  Gliawucherung  scheint  in  den  einzelnen  Fällen  ver- 
schieden zu  sein;  Goxix  konnte  in  seinem  Falle  wenig  davon  nachweisen. 
Von  dem  Grade  derselben  hängt  auch  die  Dickenabnahme  ab,  welche  die 
Netzhaut  bei  dem  Prozesse  erfährt,  und  die,  wie  oben  schon  berichtet, 
sehr  wechselt,  zuweilen  sehr  beträchtlich  ist,  zuweilen  aber  auch  fehlt  oder 
in  das  Gegenteil  verkehrt  ist,  letzteres  besonders  durch  die  Gliawucherung 
an  der  Innenfläche  der  Netzhaut. 

Es  sei  nochmals  hervorgehoben,  daß  die  Atrophie  der  spezifischen 
Netzhautelemente,  auch  die  der  inneren  Schichten,  eine  primäre  ist  und 
keineswegs,  wie  dies  früher  von  mancher  Seite  angenommen  wurde,  einer 
Kompression  durch  die  interstitielle  Gliaproliferation  oder  durch  ein  Exsudat 
zugeschrieben  werden  darf. 

Die  Sehnervenpapille  stimmt  in  ihrem  Verhalten  mit  dem  der  Nerven- 
faserschicht überein  und  zeigt  neben  mehr  oder  minder  weit  gediehenem 
Schwund  der  Nervenfasern  einen  oft  nicht  unbeträchtlichen  Grad  von  Hyper- 
plasie der  Glia.  In  Folge  dessen  kann  ihr  Niveau  normal  bleiben  und  nur 
wenig  abgeflacht  sein. 

Der  Sehnervenstamm  wurde  meistens  bis  zum  Chiasma  und  dar- 
über hinaus  atrophisch  gefunden.  Zuweilen  bleibt  aber  noch  sehr  lange 
Zeit  ein  Teil  der  Nervenfasern  erhalten,  wodurch  der  Nerv  trotz  der  ein- 
getretenen Verdünnung  eine  normale  weiße  Färbung  zeigen  kann. 
Die  Ursache  ist  wohl  darin  zu  suchen,  daß,  wie  dies  L.  Schreiber  für  andere 
Fälle  dieser  Art  nachgewiesen  hat,  noch  ein  Teil  der  Ganglienzellen  erhalten 
bleibt.  Dieses  Verhalten  wurde  in  dem  von  mir  untersuchten  Falle  mit 
angeborener  Amaurose  noch  nach  20 jähriger  Dauer  des  Prozesses  kon- 
statiert. 

§  543.  Parallel  mit  den  Gewebsveränderungen  der  Netzhaut  verläuft 
eine  stetig  zunehmende  Verengerung  des  Lumens  ihrer  Gefäße,  welche 
in  dem  von  der  Degeneration  ergriffenen  Bezirk  mit  einer  Pigmenteinlagerung 
in  die  Gefäßwand  verbunden  ist,  während  die  gröberen  Äste  davon  in  der 
Regel  frei  bleiben.  Ausnahmsweise  rückt  die  Pigmentierung  näher  an  die 
Papille  heran;  zuweilen  sieht  man  ophthalmoskopisch  auch  an  einzelnen 
Gefäßen  der  Papille  Pigment  angelagert  (Schweigger).  Do.nders  hat  das- 
selbe auch  anatomisch  konstatiert,  Cohnheim  sah  sogar  einmal  ''nach  münd- 
licher Mitteilung)  eine  ausgebreit etere  Pigmentierung  auf  den  Sehnerven  über- 
gehen, wo  sie,  wie  in  der  Netzhaut,  den  Gefäßen  folgte. 

Die  Pigmentzellen  sind,  wenigstens  der  Hauptmenge  nach,  zwischen 
Gefäßwand  und  Lymphscheide  eingeschlossen,  wo  sie  einen  dicken  Mantel 
bilden,  der  sich  bei  mäßigen  Graden  der  Pigmentierung  oft  ganz  deutlich 
als  ein  kontinuierlicher  Epithelbelag  darstellt.  Kleine  Gefäße  und  Kapillaren 
sind  zuweilen  in  der  Achse  des  röhrenfürmigen  Pigmentstranges  ganz  zusam- 
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mengedrückt  und  kollabiert,  so  daß  man  Mühe  hat,  das  enge  Lumen  zu 
sehen,  das  mit  der  Zeit  auch  wirklich  schwindet.  In  Folge  der  Härtung 
zieht  sich  der  Pigmentmantel  samt  dem  von  ihm  eingeschlossenen  Gefäß 
oft  etwas  von  der  Lymphscheide  zurück ;  die  letztere  kann  dann  leicht  für 
die  Gefäßwand  selbst  gehalten  werden,  und  man  erhält  den  Eindruck,  als 
ob  das  Gefäß  durch  eingedrungene  Pigmentzellen  verstopft  und  obliteriert 
sei.  Solche  Angaben  liegen  in  der  Literatur  mehrfach  vor,  doch  hat  schon 
Krückmann  darauf  hingewiesen,  daß  hier  ein  Irrtum  leicht  möglich  ist. 
Jedenfalls  möchte  ich  auch  nach  meinen  Beobachtungen  ein  Eindringen  von 


Von  Pigmentzellen  eingescheidetes  Netzhautgefäß. 

Pigmentzellen  in  das  Gefäßlumen  nicht  als  Regel,  sondern  höchstens  als 
ausnahmsweises  Vorkommnis  betrachten. 

Das  sonstige  Verhalten  der  Gefäße  der  Netzhaut  und  Ader- 
haut bedarf  noch  sehr  der  weiteren  Aufklärung.  Es  liegen  darüber  in  den 
verschiedenen  kasuistischen  Mitteilungen  ganz  widersprechende  Angaben  vor, 
die  auch  zu  entgegengesetzten  Ansichten  über  die  Abhängigkeit  des  Pro- 
zesses von  einer  Störung  des  Blutzuflusses  geführt  haben. 

Nachdem  durch  Wagenmann  erwiesen  ist,  daß  die  äußeren  Netzhaut- 
schichten durch  die  Chorioidea  ernährt  werden,  liegt  ja  die  Vermutung  sehr 
nahe,  daß  dem  vorliegenden  Prozeß,  welcher  in  diesen  Schichten  beginnt, 
eine  Zirkulationsstörung  der  Chorioidea  zu  Grunde  liege,  und  die  vorliegen- 
den Beobachtungen  wurden  in  der  Tat  von  verschiedenen  Autoren  in  diesem 
Sinne  gedeutet. 
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Wagenmann  selbst  hat  sich  übrigens  in  dieser  Hinsicht,  obwohl  seine 
Beobachtungen  die  genannte  Ansicht  unterstützten,  sehr  vorsichtig  aus- 
gesprochen. Dagegen  ist  neuerdings  Gonin  auf  Grund  seiner  Untersuchungen 
mit  Entschiedenheit  dafür  eingetreten,  und  manche  Autoren  haben  sich  seiner 
Ansicht  angeschlossen.  In  direktem  Widerspruch  damit  stehen  aber  Beob- 
achtungen anderer  Autoren,  insbesondere  von  Stock  (1905/06),  von  Gins- 
berg (1906)  und  von  Suganuma  (1912),  denen  sich  auch  mehrere  aus  früherer 
Zeit  anreihen  lassen,  bei  welchen  die  Aderhautgefäße  normal  gefunden 
wurden. 

Es  geht  nach  der  Natur  der  betreffenden  Fälle  nicht  an,  zwei  ver- 
schiedene Arten  von  Pigmentdegeneration  zu  unterscheiden,  von  denen 
die  eine  von  einer  Störung  der  Aderhautzirkulation  abhängig  wäre  und 
die  andere  nicht;  auch  von  dem  Stadium  des  Prozesses  können  die 
Unterschiede  nicht  abhängen.  Diese  Widersprüche  drängen  nach  einer 
Lösung  hin;  ich  war  daher  bemüht,  durch  eigene  Untersuchung  etwas 
zur  Aufklärung  beizutragen,  und  bin  Herrn  Kollegen  Wagenmann  sehr 
dankbar,  daß  er  mich  dabei  durch  Überlassung  von  übrig  gebliebenem 
Material  früher  untersuchter  Fälle  von  ihm  und  Bürstenbinder  unter- 
stützt hat. 

Die  Anwendung  verbesserter  Untersuchungsmethoden,  insbesondere  der 
ALFiERischen  Bleichungsmethode  und  der  WEiGERTSchen  Elastinfärbung,  ist 
mir  dabei  sehr  zustatten  gekommen. 

Es  liegt  auf  der  Hand  und  ist  jetzt  auch  wohl  allgemein  anerkannt, 
daß  die  Verengerung  der  Netzhautgefäße  nicht  als  Ursache  des  Pro- 
zesses angesehen  werden  kann,  da  die  äußeren  Schichten,  in  welchen  der- 
selbe beginnt,  nicht  von  den  Netzhautgefäßen  ernährt  werden.  Mitunter 
tritt  auch  die  Gefäßverengerung  nachweislich  erst  später  auf  als  die  Netz- 
hautpigmentierung. 

Bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  wurden  zuweilen  bei  typisch 
ausgebildeter  Pigmentierung  alle  sichtbaren  Netzhautgefäße  vollkommen 
normal  gefunden.  Auch  an  den  kleineren,  ophthalmoskopisch  nicht  mehr 
sichtbaren  Gefäßen  wurde  mitunter  bei  anatomischer  Untersuchung  zu  einer 
Zeit,  wo  der  Netzhautprozeß  schon  längst  in  der  Entwickelung  begriffen 
war,  jede  Veränderung  vermißt  (Stock). 

Die  starke  Verengerung  der  Netzhautgefäße,  zu  welcher  es  hier  kommt, 
ist  eigener  Art  und  bedarf  noch  der  Erklärung,  da  sie  nicht  wie  sonst  auf 
einer  endarteriitischen  Wandverdickung  beruht,  was  auch  Gonin  angibt. 
Ich  war  erstaunt,  auch  in  sehr  weitgediehenen  Fällen,  wo  die  Gefäße  sich 
ophthalmoskopisch  stark  verengt  gezeigt  hatten,  anatomisch  die  Wan- 
dungen der  Zentralgefäße  am  Eintritt  in  das  Auge  kaum  merklich  verändert 
zu  finden.  Das  Lumen  der  Arterie  erschien  auf  dem  Durchschnitt  weit 
klaffend  und  bluthaltig,   die  Wand    im   Vergleich   mit   dem    Verhalten   bei 
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einem  senilen  Auge  nicht  merklich  oder  nur  sehr  wenig  verdickt,  und  nur 
eine  minimale  oder  doch  sehr  geringe  Endarteriitis  vorhanden;  die  Zentral- 
vene ganz  normal.  Gleiche  Beobachtungen  sind  auch  von  anderer  Seite 
gemacht  worden.  So  erschienen  z.  B.  in  Aubineaus  Fall  ophthalmo- 
skopisch die  Netzhautgefäße  derart  verschmälert,  daß  sie  nur  bis  in  die 
nächste  Umgebung  der  Papille  zu  verfolgen  waren;  an  Sehnervendurch- 
schnitten traten  aber  beide  Zentralgefäße  deutlich  hervor  und  schienen 
in  ihrer  Struktur  nicht  verändert.  In  der  Netzhaut  selbst  war  zwar  in 
den  von  mir  untersuchten  Fällen  in  den  nicht  von  der  Pigmentierung  er- 
griffenen Bezirken  eine  gewisse  Verdickung  der  Wand  zu  konstatieren,  aber 
längst  nicht  in  dem  Grade,  wie  man  es  nach  dem  ophthalmoskopischen 
Bilde  erwarten  konnte.  Bei  Elastinfärbung  nahmen  hier  die  Kapillaren  eine 
zarte  Färbung  an,  wodurch  sich  ihr  Vorhandensein  in  normaler  Be- 
schaffenheit deutlich  erkennen  ließ. 

In  auffallendem  Kontraste  dazu  stand  das  Aussehen  der  Gefäße  in  den 
pigmentierten  Bezirken  nach  Bleichung  des  Pigments  und  Elastinfärbung. 
Sie  hatten  hier  eine  dunkelviolette  Färbung  angenommen,  schwächer  als  die 
gewöhnliche  Elastinfärbung,  aber  übereinstimmend  mit  der  Färbung  der 
an  den  Schnitten  vorhandenen  Drusen  der  Glaslamelle  der  Chorioidea.  Über- 
gangsgefäße und  Kapillarnetze  waren  ungleichmäßig  verdickt,  mit  knolligen 
Auswüchsen  versehen,  hin  und  her  gewunden  und  die  Maschen  enger  und 
unregelmäßiger  als  in  der  Norm.  Diese  Gefäße  stellten  innerhalb  der  dicken 
Pigmenthüllen  verhältnismäßig  dünne  Stränge  dar,  an  denen  ein  Lumen 
oft  nicht  mehr  zu  erkennen  war.  Die  Verdickung  der  Gefäßwand  scheint 
hier  durch  Abscheidung  von  Cuticularsubstanz  an  der  Außenfläche  von  Seiten 
der  umhüllenden  Pigmentzellen  zu  Stande  zu  kommen. 

Das  Vorkommen  einer  solchen  Veränderung  habe  ich  bei  Chorioretinitis 
an  Gefäßsprossen,  die  in  den  vorderen  Teil  des  Glaskörpers  eingedrungen 
und  von  Fortsetzungen  des  Pigmentepithels  umhüllt  waren,  deutlich  beob- 
achten können. 

Diese  Beobachtungen  legen  die  Annahme  nahe,  daß  die  starke,  ophthal- 
moskopisch wahrnehmbare  Verengerung  der  größeren  Gefäße  keine  selb- 
ständige ist  und  nicht  auf  einer  primären  Wandverdickung  derselben  beruht, 
sondern  durch  die  beträchtliche  Verengerung  der  kleinen  Gefäßzweige  und 
Kapillarnetze  bewirkt  wird,  welche  diese  durch  die  Pigmenteinwanderung 
erfahren.  Wenn  sie  hiernach  als  Folge  des  Degenerationsprozesses  anzu- 
sehen wäre,  so  könnte  sie  doch  auch  ihrerseits  verschlimmernd  auf  den- 
selben zurückwirken. 

Doch  müßte  die  Zulässigkeit  dieser  Ansicht  erst  noch  in  einer  größeren 
Zahl  von  Fällen  geprüft  werden,  namentlich  auch  mit  Rücksicht  auf  das 
Verhalten  solcher  Fälle,  in  welchen  die  Pigmenteinwanderung  in  die  Netz- 
haut serins  ist  oder  fehlt. 
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§  544.  Das  Gewebe  der  Chorioidea  zeigt  in  der  Regel,  abgesehen 
von  den  schon  besprochenen  Verdickungen  der  Glaslamelle,  keine  sehr  auf- 
fallenden Veränderungen.  Doch  kommt,  wie  es  scheint,  nicht  selten  ein 
gewisser,  zuweilen  sogar  ziemlich. beträchtlicher  Grad  von  Hyperplasie 
des  Stromas  mit  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes  und  ziem- 
lich zahlreichen  elastischen  Fasern  vor.  In  einzelnen  Fällen  finden  sich 
auch  an  umschriebenen  Stellen  ausgesprochenere  Veränderungen. 

So  beobachtete  ich  in  meinem  ersten  Falle  von  Pigmentdegeneration  bei  ange- 
borener Amaurose  (1  869)  in  der  Nähe  der  Ora  serrata  gelblich-weiße  prominente 
Flecke,  die  aus  einer  Einlagerung  von  Kürnchenzellen  zwischen  Chorioidea  und 
Retina  bestanden,  mit  bindegewebiger  Verwachsung  beider  Membranen;  ähnliche 
Beobachtungen  hat  Hosch(1875)  gemacht.  Wagenmann  ( 1  8 9  i )  fand,  abgesehen 
von  Verdickung  der  Chorioidea  durch  Vermehrung  ihres  Stromas,  am  hinteren 
Pol  einen  Streifen  knochenähnlicher  Substanz  in  ihr  Gewebe  eingeschlossen. 

Über  die  Gefäße  der  Chorioidea  liegen,  wie  schon  oben  bemerkt,  diver- 
gierende Angaben  vor.  In  einer  Anzahl  genau  untersuchter  Fälle  konnte 
keine  Verengerung  derselben  nachgewiesen  werden.  Ich  habe  schon  für 
den  1869  von  mir  publizierten  Fall  angegeben,  daß  die  Gefäße,  soviel  sich 
erkennen  ließ,  normal  erschienen,  und  daß  insbesondere  die  Wandungen  der 
kleinen  Gefäße  und  Kapillaren  an  Flächenpräparaten,  die  sich  leicht 
herstellen  lassen  und  für  diesen  Zweck  besonders  zu  empfehlen  sind,  keine 
Spur  von  Verdickung  zeigten.  Auch  Stock  konnte  in  seinen  Fällen, 
sowohl  bei  typischer  Pigmentdegeneration,  als  bei  der  von  ihm  beschrie- 
benen amaurotischen  Demenz,  außer  einer  leichten  Endarteriitis  keine  Ver- 
änderung der  Gefäße  nachweisen  und  fand  insbesondere  die  Ghorio- 
kapillaris  fast  in  der  ganzen  Ausdehnung  der  Aderhaut  voll- 
ständig normal.  Nur  an  ganz  wenigen  Stellen  wurden  die  Kapillaren 
nicht  gesehen,  was  aber  an  normalen  Augen  in  ähnlicher  Weise  vorkam. 
Ich  kann  diese  Angaben  nach  eigener  Untersuchung  von  Präparaten  von 
Prof.  Stock  vollkommen  bestätigen.  Im  wesentlichen  ganz  übereinstimmende 
Angaben  hat  Ginsberg  (1008)  über  das  Verhalten  der  Gefäße  in  einem  neuer- 
dings untersuchten  Falle  gemacht. 

Für  andere  Fälle,  insbesondere  von  Wagenmann  (1894),  Bürstenbinder 
(1895),  Gonin,  Henderson  (1903),  Baumgarten  (1907),  Greeves  (1912),  wird 
das  Vorkommen  einer  mehr  oder  minder  stark  ausgesprochenen  Sklerose 
der  größeren  Gefäße  berichtet  und  angegeben,  daß  die  Kapillaren  an  Zahl 
vermindert,  abgeplattet  und  blutleer,  in  kernarmes  Gewebe  verwandelt  oder 
an  gewissen  Stellen  nicht  nachweisbar  gewesen  seien,  woraus  man  auf  eine 
Verödung  ausgedehnter  Kapillargebiete  geschlossen  hat. 

Ich  kann  für  die  von  mir  nachuntersuchten  Fälle  bestätigen,  daß  ein 
gewisser  Grad  von  Endarteriitis  vorhanden  war,  habe  mich  aber  zugleich 
überzeugt,  daß  man  leicht  dazu  kommen  kann,   denselben  zu  überschätzen. 
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An  Schnitten  werden  die  Gefäße  selten  genau  senkrecht  getroffen,  und  bei 
schiefer  Schnittführung  wird  eine  zu  große  Dicke  der  Wandschicht  vorge- 
täuscht. Hiergegen  schützt  die  Elastinfärbung,  bei  welcher  das  wirkliche 
Verhalten  mit  großer  Schärfe  hervortritt. 

Trotz  der  an  manchen  Gefäßen  deutlich  vorhandenen  Endarteriitis  konnte 
aber  von  einer  merklieben,  dadurch  bewirkten  Zirkulationsstörung  keine 
Rede  sein;  das  Lumen  der  Arterien  war  weit,  die  Muscularis  gut  entwickelt, 
die  Venen  dünnwandig  und  beiderlei  Gefäße  reichlich  mit  Blut  gefüllt.  In 
Bezug  auf  die  Kapillaren  habe  ich  aus  den  oben  zitierten  Angaben  nicht 
die  Überzeugung  gewonnen,  daß  in  Fällen,  wo  gewisse  Teile  des  Kapillar- 
netzes an  Dickendurchschnitten  zu  fehlen  schienen,  dieselben  immer  wirk- 
lich ausgefallen  waren.  An  Zelloidinschnitten  ist  es  stellenweise  trotz  größter 
Aufmerksamkeit  nicht  möglich,  die  vorhandene  Choriokapillaris  zu  sehen, 
wenn  der  Schnitt  schief  gegen  die  Oberfläche  der  Chorioidea  gefallen  ist 
oder  der  Rand  der  letzteren  sich  etwas  zurückgezogen  und  umgekrempelt 
hat,  ein  Verhalten,  welches  ebenfalls  bei  Elastinfärbung  deutlich  hervortritt. 
Ich  konnte  in  den  von  mir  untersuchten  Fällen  feststellen,  daß,  abgesehen 
von  solchen  Stellen,  die  Kapillaren  auch  gegenüber  den  degenerierten  Netz- 
hautpartien ganz  klar  hervortraten,  und  muß  annehmen,  daß  sie  in  deren 
Bereich  überall  normal  erhalten  waren. 

Auch  gegenüber  den  Angaben  Gonins,  welcher  auch  dünne  Paraffinschnitte 
benutzt  hat,  kann  ich  meine  Zweifel  nicht  zurückhalten ;  es  scheint  mir  nicht 
sicher,  ob  von  ihm  bei  der  Beurteilung  der  Befunde  die  normaler  Weise  nach 
vorn  hin  zunehmende  Erweiterung  und  sehr  beträchtliche  Verlängerung  der  Maschen 
des  Kapillarnetzes  genügend  berücksichtigt  wurde.  Dünne  Schnitte  vom  normalen 
Auge  aus  dieser  Gegend  geben  ganz  ähnliche  Bilder,  wie  seine  Figuren  4 — 7. 
Auch  sollte  man  erwarten,  daß,  wenn  es  zur  Verödung  größerer  Kapillargebiete 
kommt,  die  verschlossenen  Kapillaren  nicht  einfach  verschwinden,  sondern  eher 
deutlicher  hervortreten  und  daß  auch  in  deren  Umgebung  ausgesprochenere  Er- 
scheinungen von  Bindegewebsneubildung  zu  bemerken  wären. 

Man  sollte  sich  zum  Nachweis  eines  Schwundes  der  Choriokapillaris 
nicht  mit  der  Untersuchung  von  Dickendurchschnitten  begnügen,  sondern 
auch  Flächenpräparate  heranziehen,  an  welchen  das  wirkliche  Verhalten 
leicht  und  sicher  zu  konstatieren  ist.  Da  ein  Schwund  der  Choriokapillaris 
in  einer  Anzahl  von  Fällen  sicher  auszuschließen  war,  kann  er  nicht  als 
die  eigentliche  Ursache  des  Prozesses  angesehen  werden;  er  könnte  höch- 
stens als  unterstützendes  Moment  in  manchen  Fällen  in  Betracht  kommen. 
Man  muß  diese  Möglichkeit  auch  mit  Rücksicht  auf  die  ophthalmoskopischen 
Befunde  zugeben,  welche  nicht  so  selten  für  eine  Komplikation  mit  Chorioi- 
ditis sprechen.  Doch  ist  dabei  andererseits  auch  zu  berücksichtigen,  daß 
sich  die  Zirkulationsverhältnisse  der  Chorioidea  ophthalmoskopisch  nur  sehr 
unsicher  beurteilen  lassen. 
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Auch  bei  sekundärer  Pigmentdegeneration,  deren  Entstehung 
gleichfalls  auf  Schwund  von  Aderhautgefäßen  bezogen  worden  ist,  habe 
ich  mich  von  dem  Erhaltensein   der  Choriokapillaris   überzeugt    (s.  §  546). 

§  5iü.  Die  oben  geschilderten  Formen  der  Gesichtsfeld- 
beschränkung finden  durch  die  Art  der  Verbreitung  des  Pro- 
zesses über  die  Netzhaut,  wie  sie  sich  bei  der  ophthalmoskopischen 
und  anatomischen  Untersuchung  herausstellt,  vollkommen  ihre  Erklä- 
rung. Wie  schon  oben  berichtet,  wird  in  der  Regel  zunächst  ein  gürtel- 
förmiger Bezirk  in  der  Äquatorialgegend  ergriffen,  welcher  bei  dem  Fort- 
schreiten des  Prozesses  sich  allmählich  weiter  nach  hinten  und  vorn  aus- 
dehnt, wobei  die  Macula  lutea  zuletzt  ergriffen  zu  werden  pflegt.  Da  der 
Schwund  der  spezifischen  Elemente  lange  Zeit  auf  die  direkt-lichtperzipieren- 
den  äußeren  und  die  mittleren  Netzhautschichten  beschränkt  bleibt,  so  ent- 
spricht in  diesem  Stadium  die  Ausdehnung  und  Form  des  Gesichtsfelddefektes 
der  des  erkrankten  Netzhautbezirkes.  Wenn  der  Prozeß  noch  nicht  zu 
weit  fortgeschritten  ist,  so  ist  im  Bereich  des  erkrankten  Gürtels  zwar  die 
Lichtperzeption  wegen  des  Schwundes  der  sie  vermittelnden  Schichten  er- 
loschen, aber  die  Leitungsfähigkeit  für  die  an  anderer  Stelle  aufgenommenen 
Lichteindrücke  noch  erhalten.  Da  weiter  nach  der  Peripherie  anfangs  noch 
ein  Bezirk  folgt,  in  welchem  auch  die  perzipierenden  Schichten  erhalten 
geblieben  sind,  so  kann  deren  Erregung  durch  die  blinde  Zone  hindurch 
nach  dem  Sehnerven  hingeleitet  werden  und  zum  Bewußtsein  kommen.  Der 
Zonenform  des  erkrankten  Netzhautbezirkes  entspricht  somit  eine  gleiche 
Form  des  Gesichtsfelddefektes.  Erst  wenn  der  Schwund  der  spezifischen 
Elemente  auch  die  Nervenfaserschicht  hereingezogen  hat,  kann  die  Funk- 
tionsstörung sich  bis  zur  Gesichtsfeldperipherie  ausdehnen,  weil  dann  auch 
bei  erhaltener  Funktionsfähigkeit  der  Endapparate  deren  Erregung  nicht 
mehr  zum  Sehnerven  gelangt.  Die  gleiche  Folge  für  das  Sehen  hat  natür- 
lich auch  eine  Ausbreitung  des  Degenerationsprozesses  bis  zur  Netzhaut- 
peripherie. 

Schon  H.  Müller  (1859)  hat  für  die  ringförmige  Gesichtsfeldbeschrän- 
kung, welche  in  einigen  Fällen  von  Pigmentdegeneration  beobachtet  worden 
war,  gestützt  auf  seine  anatomischen  Untersuchungen,  die  hier  gegebene 
Erklärung  aufgestellt,  die  auch  später  allgemeine  Annahme  fand.  In  der 
Tat  fand  er  auch  einige  Male  in  der  Netzhautperipherie  alle  Schichten  ein- 
schließlich der  Stäbchen  ganz  wohl  erhalten.  Auch  die  darauf  folgenden 
Untersuchungen  von  mir  und  von  Landolt  führten  zu  der  Ansicht,  daß 
die  Gesichtsfeldbeschränkung  bei  dieser  Krankheit  wesentlich  von  Zerstörung 
der  äußeren,  musivischen  Netzhautschichten  abhängt. 

Neuerdings  hat  Gonix  (1903)  in  einem  sehr  genau  untersuchten  Falle 
die  Richtigkeit  der  in  Rede  stehenden  Erklärung  des  Ringskotoms  und  die 
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Übereinstimmung  zwischen  der  Form  des  Gesichtsfelddefektes  und  der  Aus- 
dehnung des  Schwundes  der  Stäbchenschicht  direkt  erwiesen. 

Daß  für  das  zonuläre  Auftreten  des  Prozesses  noch  keine  befriedigende 
Erklärung  vorliegt,  wurde  schon  oben  (§  534)  ausführlich  besprochen. 

Auch  in  den  späteren  Stadien  scheint  dem  Fortschreiten  der  Funktions- 
störung weit  mehr  die  Ausbreitung  des  Prozesses  in  den  äußeren  Schichten 
der  Fläche  nach,  als  der  Übergang  nach  innen,  auf  die  Nervenfaserschicht 
zu  Grunde  zu  liegen.  Es  steht  damit  auch  die  schon  angeführte  Beob- 
achtung in  Einklang,  daß  der  Sehnerv  nach  einer  langen  Reihe  von  Jahren 
seinen  Markgehalt  noch  nicht  ganz  verliert.  In  manchen  Fällen  scheint  der 
Prozeß  überhaupt  nach  Schwund  der  äußeren  Schichten  mehr  zum  Still- 
stand zu  kommen,  oder  doch  nur  sehr  langsam  fortzuschreiten.  So  fand 
Stock  bei  seinen  Fällen  von  amaurotischer  Demenz  die  inneren  Kürner  nur 
wenig  vermindert,  die  Ganglienzellen  zwar  verändert,  aber,  wie  auch  die 
Nervenfasern,  erhalten  geblieben. 

§546.  Über  die  sekundäre  Pigmentdegeneration,  die  nach  Ab- 
lauf schwerer  Entzündungsprozesse  im  vorderen  Bulbusabschnitt  gefunden 
wird,  scheinen  systematische  Untersuchungen  noch  nicht  vorzuliegen.  Ein- 
zelne Fälle  wurden  schon  vor  langer  Zeit  und  auch  später  ab  und  zu  unter- 
sucht, doch  fehlt  es  an  eingehenderen  Angaben  über  die  Häufigkeit  ihres 
Vorkommens  und  ihren  Zusammenhang  mit  dem  ursprünglichen  Prozeß. 
Diese  Form,  bei  welcher  an  eine  ektogene  Entstehung  gedacht  werden  muß, 
ist  verschieden  von  der  viel  häufigeren  Chorioretinitis  pigmentosa  endogenen 
Ursprungs,  die  als  Ausgang  verschiedener  Formen  von  Iridochorioiditis  und 
Chorioretinitis  vorkommt.  Nettlesiiip  (1908)  gibt  an,  daß  diese  Augen 
gewöhnlich  von  Sekundärglaukom  ergriffen  seien,  und  nimmt  an,  daß  die 
Netzhautpigmentierung  die  Folge  eines  Schwundes  der  Chorioidalgefäße  durch 
Druckatrophie  der  Chorioidea  sei.  Ich  habe  bei  eigener  Untersuchung  zweier 
Fälle  diese  Ansicht  ebenso  wenig  bestätigt  gefunden,  wie  für  die  primäre 
Pigmentdegeneration;  Arterien  und  Venen  der  Chorioidea  waren,  abgesehen 
von  einer  leichten  Verdickung  der  Adventitia,  normal  und  sogar  hyper- 
ämisch,  und  die  Choriokapillaris  allenthalben  vollkommen  gut  erhalten.  In 
einem  anscheinend  hierher  gehörigen  Fall  fand  aber  Silva  (1914)  die 
Choriokapillaris  meistens  verschwunden.  Das  Verhalten  scheint  also  nicht 
immer  dasselbe  zu  sein,  was  bei  so  schwer  veränderten  Augen  wohl  begreif- 
lich wäre. 

Bei  den  von  mir  untersuchten  Fällen  handelte  es  sich  beide  Male  um  Aus- 
gänge einer  durch  perforierende  Verletzung  der  Hornhaut  und  Linse  entstandenen 
eitrigen  Entzündung  im  vorderen  Teil  des  Auges  in  Gestalt  eines  adhärenten 
Leukoms  oder  Korneociliarstaphyloms.  Beide  Male  "war  der  Glaskörper  JYei  von 
Entzündung  geblieben,   es  bestand  absolute  Amaurose,  und  es  fanden  sich  in  der 
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Hornhaut  die  von  E.  v.  Hippel  in  anderen  Fallen  beschriebenen  zitrongelben  Ein- 
lagerungen. Die  ausgebreitete  Pigmentdegeneration  begann  am  vorderen  Ende 
der  Netzhaut;  ihr  Verhalten  stimmte,  abgesehen  von  einer  fleckweisen,  nur  mikro- 
skopisch erkennbaren  subretinalen  Exsudation,  im  wesentlichen  ganz  mit  dem  der 
primären  Art  überein.  Im  einen  Fall  war  ein  glaukomatöser  Zustand  vorhanden 
mit  Staphylom  und  Druckexkavation,  im  anderen  der  Augendruck  normal  und 
die  Papille  nicht  exkavierl. 

Die  sekundäre  Pigmentdegeneration  ist  also  nicht  an  einen  glaukoma- 
tösen Zustand  gebunden  und  braucht,  auch  wenn  ein  solcher  besteht,  nicht 
von  einem  Schwund  der  Aderhautgefäße  abzuhängen.  Diese  Beobachtungen 
sind  auch  für  die  primäre  Pigmentdegeneration  von  Bedeutung;  sie  zeigen 
deutlieh,  daß  dieser  Prozeß  durch  entzündungerregende  Ursachen  (im  wei- 
testen Siflne  des  Wortes)  hervorgerufen  werden  kann. 

Auch  vom  Pigmentepithel  ausgehende  Drusenbildungen,  sowie  geschich- 
tete Konkretionen  nicht-zelligen  Ursprungs  sind  in  solchen  Fällen  in  der 
Retina  beobachtet  (Silva  1911). 

§  547.  Eine  Pigmentierung  der  Netzhaut  kann,  bei  Intaktheit  des 
ihr  zugehörigen  Tapetums,  auch  vom  Tapetum  des  Giliarkürpers  aus- 
gehen, dessen  wuchernde  Zellen  über  die  Innenfläche  der  Netzhaut  hin  nach 
rückwärts  gelangen  und  ganz  wie  bei  der  typischen  Pigmentinfiltration  eine  sich 
den  Gefäßen  entlang  verbreitende  Pigmentierung  erzeugen.  Dieses  Vorkommnis 
ist  einige  Male  bei  Iridozyklitis  mit  Netzhautablüsung,  Hydrophthalmus  und 
Ausgängen  von  Glaukom  beobachtet  (Schweiggeh  1863/71,  E.  v.  Hippel 
1901,  Knape  1903,  Seeligsoon  1905)  und  ist  vielleicht  nicht  so  selten,  als 
es  nach  der  geringen  Zahl  der  darüber  vorliegenden  Mitteilungen  zu  sein 
scheint.  Es  ist  wohl  nur  von  pathologisch-anatomischem  Interesse  und  im 
Leben,  wenigstens  in  der  Regel,  der  Beobachtung  nicht  zugänglich.  Der 
von  Schweigger  beobachtete  Fall  hat  früher  dazu  beigetragen,  die  irrige 
Annahme  einer  autochthonen  Entstehung  von  melanotischem  Pigment  längs 
den  Netzhautgefäßen  zu  stützen,  bis  Schweigger  selbst  nach  wiederholter 
Untersuchung  seiner  Präparate  denselben  die  richtige  Deutung  gab. 

Vielleicht  beruht  auf  diesem  Vorgang  auch  eine  umschriebene  Anhäufung 
pigmentierter  Epithelzellen  an  der  Innenfläche  und  in  den  inneren  Schichten  der 
Netzhaut,  welche  Krückmann  (1905)  in  einem  Fall  von  höchstgradiger,  mit  chorio- 
retinitischen Herden  komplizierter  Myopie  beobachtet  hat,  bei  welcher  das  Pig- 
mentepithel der  Ghorioidea  als  Quelle  ausgeschlossen  zu  sein  schien.  Dieselbe 
war  nach  einer  durch  Kontusion  entstandenen  Blutung  zurückgeblieben  und  kam 
erst  viele  Jahre  nachher  zur  anatomischen  Untersuchung.  Die  pigmenthaltigen 
Epithelzellen  nahmen  eine  spaltförmige  Lücke  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut 
ein  und  verbreiteten  sich  in  Gestalt  einer  Hülle  um  die  dort  vorkommenden 
Arterien  noch  eine  Strecke  weit  in  die  Umgebung.  An  der  Innenfläche  der 
Netzhaut  fand  sich  noch  weiterhin  eine  dünne  Schicht  eines  faserigen,  Pigment- 
zellen enthaltenden  Gewebes. 
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Krückmann  nimmt  an,  daß  die  epithelartigen  Zellen  aus  einer  Gliawuche- 
rung  entstanden  seien  und  schreibt  dem  Melanin-Pigment  einen  hämatogenen 
Ursprung  zu,  obwohl  es  keine  Eisenreaktion  gab;  er  zieht  die  Möglichkeit  nicht 
in  Betracht,  daß  es  nach  Resorption  der  Blutung  zu  einem  Hinüberwuchern  vom 
Pigmentepithel  des   Ciliarkörpers   gekommen  sei. 

Erwähnenswert  ist  noch  das  von  Sv/channek  (1889)  beobachtete  Vorkommen 
einer  vom  Pigmentepithel  ausgehenden  melanotischen  Pigmentierung  der  Netzhaut 
eines  Fötus  aus  der  12.  bis  13.  Woche.  Die  Retina  war  verdickt,  gefaltet,  die 
Körner  unregelmäßig  gelagert,  das  Pigmentepithel  stark  gewuchert  und  alle  Schich- 
ten der  Netzhaut  von  Pigment  durchsetzt.  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  wurden 
nicht  gefunden.  Der  Glaskörperraum  war  von  einem  Bluterguß  eingenommen. 
Über  die  etwaige  Ursache  war  nichts  bekannt.  Zu  weitergehenden  Schlüssen 
über  das  Vorkommen  typischer  Pigmentdegeneration  beim  Fötus  dürfte  aber 
dieser  Fall  wohl  nicht  geeignet  sein,  da  es  sich  hier  um  komplizierte  Verände- 
rungen gehandelt  hat. 


Auftreten,  Verlauf  und  Ausgänge. 
§  548.  Die  Pigmentdegeneration  kann  in  den  verschiedensten  Lebens- 
zeiten auftreten,  von  der  frühesten  Periode  an  bis  zum  mittleren  und 
späteren  Lebensalter.  Ob  sie  wirklich  im  strengen  Sinne  des  Wortes  an- 
geboren vorkommt,  dürfte,  abgesehen  von  den  Fällen  hereditär-syphili- 
tischen Ursprungs,  die  eine  Sonderstellung  einnehmen,  noch  nicht  sicher 
festgestellt  sein;  der  Nachweis  stößt  auf  große  Schwierigkeiten.  Die  Fälle 
sind  allerdings  nicht  selten,  wo  schon  in  den  ersten  Lebensjahren  von  den 
Angehörigen  Erscheinungen  von  Nachtblindheit  beobachtet  werden,  oder 
wo  denselben  auffällt,  daß  die  Kinder  zur  gewöhnlichen  Zeit,  wo  sich  das 
Sehen  entwickelt,  nicht  fixieren  und  auch  sonst  keine  Zeichen  vorhandenen 
Sehvermögens  darbieten.  Dies  schließt  aber  die  Möglichkeit  nicht  aus,  daß 
der  Prozeß  sich  erst  nach  der  Geburt,  wenn  auch  oft  gleich  nachher,  in 
den  ersten  Lebensmonaten  zu  entwickeln  beginnt.  So  viel  mir  bekannt, 
wurde  noch  in  keinem  Falle  unmittelbar  nach  der  Geburt  ausgebildete 
Netzhautpigmentierung  oder  ein  Vorstadium  derselben  ophthalmoskopisch 
beobachtet.  Auch  bei  einer  Durchsiebt  der  von  zahlreichen  Beobachtern 
zu  verschiedenen  Zwecken  vorgenommenen  ophthalmoskopischen  und  ana- 
tomischen Untersuchungen  der  Augen  Neugeborener,  bei  welchen  nebenher 
stets  auf  sonstige  krankhafte  Veränderungen  geachtet  wurde,  und  die  sich 
zusammen  auf  etwa  2300  Neugeborene  erstreckten,  habe  ich  nirgends  das 
Vorkommen  von  Pigmentdegeneration  erwähnt  gefunden.  Begreiflicher 
Weise  werden  bei  der  typischen  Form  die  Kinder  gewöhnlich  erst  in  etwas 
späterem  Alter  zur  Untersuchung  gebracht,  wenn  das  Vorhandensein  von 
Nachtblindheit  nicht  mehr  zu  bezweifeln  ist.  Im  ersten  Lebensjahr  hat 
man  daher  meist  nur  dann  zur  Untersuchung  Gelegenheit,  wenn  die  Krank- 
heit schon  bei  älteren  Kindern  der  Familie  aufgetreten  ist,  und  die  Eltern 
zu  erfahren  wünschen,  ob  sie  auch  bei  einem  später  geborenen  befürchtet 
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werden  muß,  oder  in  den  selteneren  Fällen,  in  welchen  die  Krankheit  von 
vornherein  mit  hochgradiger  Amblyopie  oder  völliger  Amaurose  einhergeht. 
In  so  früher  Zeit  tritt  aber  die  Netzhautpigmentierung  hier  noch  nicht  auf; 
der  ophthalmoskopische  Befund  ist  merkwürdiger  Weise  zuweilen  ganz  nor- 
mal, und  zwar  auch  in  Fällen,  wo  an  dem  Vorhandensein  von  Sehstörung 
nicht  zu  zweifeln  ist,  und  wo  es  auch  später  zur  Entstehung  der  charak- 
teristischen Pigmentierung  kommt.  In  anderen  Fällen  findet  man  in  dem 
betreffenden  Teil  des  Augengrundes  eine  aus  feinen  hellen  Pünktchen  und 
Fleckchen  bestehende  Rarefikation  der  Pigmentierung  des  Tapetums,  zu 
welcher  erst  nach  einiger  Zeit  feinste  Pigmentfleckchen  hinzutreten,  und 
aufweiche  noch  später  allmählich  Pigmentanlagerung  an  die  Gefäße  folgt. 
Die  ersten  Stadien  dieser  Veränderung  des  Pigmentepithels  sind  wegen  ihrer 
Feinheit  schwer  zu  beobachten  und  nicht  immer  von  normalen  Ungleich- 
mäßigkeiten  der  Pigmentierung  sicher  zu  unterscheiden;  es  ist  daher  wegen 
der  Unruhe  der  Kinder,  der  mangelnden  Fixation  und  dem  häufigen  Be- 
stehen von  Nystagmus  oft  nicht  möglich,  ihr  Vorhandensein  mit  Bestimmt- 
heit festzustellen. 

Bei  der  gewöhnlichen  Form  der  Pigmentdegeneration  ist  in  der  Regel 
nur  zu  ermitteln,  daß  die  Kinder  von  jeher,  wie  die  Eltern  glauben,  von 
Geburt  auf,  nachtblind  gewesen  seien;  genauere  Angaben  sind  selten.  Das 
früheste  Alter,  in  welchem  ich  das  Auftreten  von  Nachtblindheit  verzeichnet 
gefunden  habe,  ist  1 1/2 — 2  Jahre  (H.  Derby  1886,  Nettleship  1908),  was 
natürlich  die  Möglichkeit  nicht  ausschließt,  daß  sie  schon  früher  vorhan- 
den war. 

Bei  der  amaurotischen  Form  wird  die  Störung  meist  schon  früher 
wahrnehmbar;  ich  habe  eine  größere  Zahl  von  Kindern  im  ersten  Lebens- 
jahr, zwischen  6  Wochen  und  3/4  Jahren  und  darüber,  beobachtet,  welche 
gebracht  wurden,  weil  sie  den  Eindruck  machten,  blind  zu  sein.  Einmal 
wurde  berichtet,  daß  schon  bald  nach  der  Geburt  eine  unstete  Be- 
wegung iind  eigentümliche  Haltung  der  Augen  aufgefallen  sei,  doch  wurde 
erst  im  Alter  von  etwa  6  Monaten  festgestellt,  daß  das  Kind  nicht  nach 
vorgehaltenen  Gegenständen  griff.  In  einer  Familie,  wo  drei  Kinder  amau- 
rotisch waren,  wurde  bei  den  zwei  jüngeren  die  Blindheit  von  den  Eltern 
schon  um  die  4.  Lebenswoche  erkannt.  Einmal  wollen  die  Eltern  die  Blind- 
heit sogar  schon  nach  1 4  Tagen  beobachtet  haben.  Feine  Pigmentpunkte 
in  der  veränderten  Epithelschicht  treten  gewöhnlich  erst  mit  etwa  1 1/-2  Jahren 
auf;  eine  ausgesprochenere  Pigmentierung  entwickelt  sich  erst  viel  später. 

Bei  der  gewöhnlichen  Form  scheint  das  Auftreten  von  Pigmentflecken 
nicht  vor  dem  Alter  von  3 — 5  Jahren  beobachtet  zu  sein  (Höring  1864, 
Mooren  1867,  1882,  Schneider  1896,  Ernrotu  1899,  eigene  Beobachtung, 
mit  3  Jahren);  sie  beginnt  nach  Moorex  durchschnittlich  erst  mit  dem 
6. — 8.  Lebensjahre. 
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Bei  wiederholter  Untersuchung  derselben  Patienten  in  auf  einander 
folgenden  Jahren  wird  in  der  Regel  eine  stetige  Zunahme  der  ophthal- 
moskopischen Veränderungen  konstatiert,  woraus  hervorgeht,  daß  die  Krank- 
heit in  den  ersten  Lebensjahren  in  fortschreitender  Entwickelung  begriffen  ist. 

Obwohl  an  dem  Vorhandensein  einer  angeborenen  Anlage  kein  Zweifel 
sein  kann,  so  ist  also  doch  ein  sicherer  Beweis,  daß  der  Prozeß  in  man- 
chen Fällen  schon  vor  der  Geburt  beginnt,  noch  nicht  geliefert.  Doch 
kann  man  der  Kürze  halber  bis  auf  weiteres,  mit  der  angegebenen  Re- 
serve, die  Form,  bei  welcher  Erscheinungen  der  Krankheit  schon  in  den 
ersten  Wochen  oder  Monaten  des  Lebens  hervortreten,  wie  bisher  als  an- 
geborene Pigmentdegeneration  bezeichnen. 

Nicht  selten  macht  sich  das  Leiden  auch  erst  in  der  späteren  Kinder- 
zeit oder  in  der  jugendlichen  Lebensperiode  bemerkbar,  und  zwar  auch  in 
Fällen,  bei  denen  hereditäre  Momente  mit  im  Spiele  sind,  am  häufigsten 
bis  zum  15.  oder  20.  Lebensjahr.  So  trat  es  in  einem  Falle  von  Hutchinson 
(1867)  bei  Vater  und  Tochter  erst  im  18.  Lebensjahr  auf.  Den  Anfang  der 
subjektiven  Beschwerden  macht  gewöhnlich  die  Nachtblindheit,  die  nicht 
selten  den  übrigen  Erscheinungen  lange  Zeit  vorhergeht,  aber  in  seltenen 
Fällen  auch  vollständig  fehlen  kann. 

§  549.  Es  kommen  aber  auch  Fälle  vor,  in  welchen  die  Patienten  erst  in 
mittleren  Jahren  oder  noch  später  über  Beschwerden  der  Krankheit  klagen, 
nachdem  ihr  Sehvermögen  bis  dahin  ganz  gut  gewesen  war.  Nettleship 
hat  eine  ansehnliche  Zahl  von  Beobachtungen  gesammelt,  in  welchen  die 
Patienten  glaubhaft  versicherten,  daß  sie  bis  zum  Alter  von  50,  52,  57, 
61,  66  Jahren  ganz  gut  gesehen  und  nicht  über  Nachtblindheit  und  sonstige 
Sehstörungen  zu  klagen  gehabt  hatten  und  daß  es  erst  von  da  ab  all- 
mählich zur  Entstehung  der  charakteristischen  Krankheitserscheinungen  ge- 
kommen sei.  Es  handelte  sich  auch  hier  zum  Teil  um  Fälle,  in  welchen 
erbliche  Momente  zu  Grunde  lagen.  Es  ist  schwer  zu  entscheiden,  ob  die 
Krankheit  in  derartigen  Fällen  erst  in  einem  so  späten  Lebensalter  auftritt, 
oder  ob  sie  früher  entsteht  und  es  sich  nur  um  ein  ungemein  langsames 
Fortschreiten  derselben  handelt.  Ich  bin  geneigt,  mit  Nettleship  das  letztere 
als  Regel  anzunehmen,  doch  ist  für  manche  Fälle,  auch  abgesehen  von 
syphilitischem  Ursprung,  die  Möglichkeit  einer  späteren  Entstehung  nicht 
auszuschließen.  Bei  manchen  Individuen  läßt  sich  ein  äußerst  langsames 
Fortschreiten  der  Krankheit  direkt  nachweisen,  und  es  gibt  Familien,  in 
welchen  ein  solcher  Verlauf  die  Regel  ist. 

Es  kommt  noch  dazu,  daß  in  solchen  Fällen  die  Krankheit  lange  Zeit 
unentdeckt  bleiben  kann,  weil  Nachtblindheit  zu  fehlen  pflegt,  die  sonst  ein 
so  charakteristisches  Merkmal  derselben  abgibt,  und  weil  der  Gesichtsfeld- 
defekt auf  dem  Stadium  des  Ringskotoms  stehen  bleiben  kann,  bei  welchem 
die  Oiientierun^sstöruncr  unerheblich  ist  oder  fehlt. 
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Ganz  besonders  spricht  für  diese  Erklärung,  daß  die  Krankheit  hie 
und  da  im  mittleren  oder  höheren  Lebensalter  bei  fast  völlig  normalem 
Sehvermögen  bei  Personen  gefunden  wird,  welche  keine  Ahnung  davon 
haben,  daß  sie  augenleidend  sind  und  nur  wegen  Brillenwahl  sich  vor- 
stellen. 

Einen  solchen  Fall  habe  ich  oben  (§  532)  mitgeteilt,  einen  weiteren 
berichtet  Nettleship  (1908): 

Ein  6 8 jahriger  Geistlicher  hat  beiderseits,  bei  M  0,5  D,  S  6/g  und  liest  mit 
+  3  D  Nr.  I  (J.).  Keine  Spur  von  Nachtblindheit,  noch  sonstige  Klagen  über 
das  Sehen.  Beiderseits  hochgradige  Pigmentdegeneration  im  ganzen  Umfang, 
mit  2 — 3  kleinen  atrophischen  Herdchen.  Papillen  etwas  blaß  und  trüb,  aber 
die  Netzhautarterien  gut  gefüllt.    Kleine  Trübung  neben  dem  hinteren  Linsenpol. 

Wie  schon  oben  gezeigt  wurde,  erklärt  sich  das  Fehlen  einer  merk- 
lichen Sehstörung  trotz  Vorhandensein  von  Netzhautpigmentierung  durch 
den  Umstand,  daß  die  Sehstörung  nicht  von  der  letzteren  abhängt,  sondern 
von  der  Schädigung  der  perzipierenden  Netzhautelemente,  und  daß  diese 
sich  ausnahmsweise  in  den  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  zu- 
gängbchen  Gebieten  recht  gut  erhalten  können. 

Gute  Beispiele  für  das  lange  Bestehenbleiben  eines  zur  Ausübung  des 
Berufs  genügenden  Sehvermögens  trotz  frühzeitigen  Beginns  der  Krankheit 
geben  die  folgenden  Fälle  ab: 

Nettleship  reproduziert  einen  Bericht  von  Darier  (1887)  von  einer  Familie, 
in  der  von  fünf  Brüdern  drei  an  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  litten.  Ein 
Bruder  war  von  Kindheit  an  nachtblind,  konnte  aber  bis  zum  Alter  von  67  Jahren 
seine  Arbeit  als  Schmied  verrichten;  um  diese  Zeit  wurde  er,  nicht  wegen  seiner 
Netzhautaffektion,  sondern  wegen  seniler  Katarakt  arbeitsunfähig;  ein  anderer 
Bruder  erreichte  ein  Alter  von  77  Jahren  und  war  bis  zu  seinem  Tode  arbeits- 
fähig; dasselbe  war  bei  dem  dritten  Bruder  der  Fall,  der  mit  46  Jahren  starb. 

Bei  dem  Patienten  von  Pyle  (1903)  wurde  Nachtblindheit  und  Pigment- 
degeneration schon  mit  \  \  Jahren  bemerkt.  Als  er  25  Jahre  alt  war,  erklärte 
ein  Spezialist,  daß  er  in  3  Jahren  blind  sein  würde.  Mit  5  4  Jahren  war  aber 
seine  Sehschärfe  noch  auffallend  gut,  mit  Korrektion  6/",5  un<^  6/9'  Gesichts- 
felder bis  auf  5°  reduziert  und  Nachtblindheit  sehr  ausgesprochen.  Trotzdem 
hat  sich  der  Mann  bis  dahin  als  ambulanter  Verkäufer  durchgeschlagen  und 
seinen  Lebensunterhalt  verdient. 

Durch  eine  Ungleichheit  in  der  Entwickelungsgeschwindigkeit  des  Prozesses 
erklärt  sich  wohl  ein  von  Moorex  (\  874)  berichteter  Fall  von  drei  Geschwistern, 
von  denen  die  Schwester  seit  Kindheit  nachtblind  war,  während  der  jüngere 
Bruder  erst  mit  18  Jahren,  und  der  ältere,  40jährige,  erst  seit  einigen  Jahren 
über  Erscheinungen  der  Krankheit  zu  klagen  hatten. 

Der  gewöhnliche  Verlauf  des  Prozesses  bei  typischem  Sym- 
ptomenkomplex ist  jedoch  ein  anderer.  Derselbe  pflegt  hier  rascher,  aber 
gleichfalls  regelmäßig  und  kontinuierlich  fortzuschreiten.  Im  30.  Lebens- 
jahr hat  das  Sehvermögen  oft  schon  erheblich  gelitten;  vom  35. — 45.  Jahr 
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an  werden  die  Augen  meistens  zur  Fortsetzung  des  Berufes  untauglich,  und 
Erblindung  im  praktischen  Sinne  des  Wortes  pflegt  zwischen  dem  45.  und 
60.  Lebensjahr  einzutreten.  Der  Rest  von  zentralem  Sehen  geht  zuletzt  oft 
durch  Hinzutreten  von  hinterer  Kortikaltrübung  verloren,  doch  tritt  völlige 
Erblindung,  wie  schon  bemerkt,  keineswegs  in  allen  Fällen  ein.  Es  kommen 
im  Gegenteil  auch  Fälle  vor,  in  welchen,  nachdem  ein  gewisses  Stadium 
erreicht  ist,  kein  weiteres  Fortschreiten  beobachtet  wird,  und  wo  sich  die 
Funktionen  auf  dem  frühzeitig  erreichten,  meist  sehr  niedrigen  Stande  das 
ganze  Leben  hindurch  unverändert  erhalten.  Es  sind  dies  besonders  die 
schon  oben  erwähnten  Fälle,  in  welchen  der  Prozeß  die  Netzhautmitte  in 
höherem  Grade  hereinzieht,  und  wo  in  Folge  dessen  das  zentrale  Sehen 
bald  verloren  geht,  und  die  deshalb  gewöhnlich  mit  Nystagmus  verbunden 
sind. 

Auch  durch  rascheren  Verlauf  kann  der  Prozeß  von  dem  gewöhn- 
lichen Verhalten  abweichen,  was  zuweilen,  bei  familiärem  Auftreten,  sich 
als  allgemeiner  Charakter  der  Krankheit  darstellt.  Während  in  manchen 
Familien  langsame  Entwickelung  und  später  Eintritt  der  Erblindung  Regel 
ist,  wird  bei  anderen,  wie  Nettlesbip  angibt,  im  Gegenteil  frühes  Einsetzen 
und  rapideres  Fortschreiten  beobachtet.  Auch  ich  habe  zuweilen  ungewöhn- 
lich frühzeitigen  Verfall  des  Sehvermögens  beobachtet: 

S.  G.,  2 8  jähriger  Mann,  von  klein  auf  nachtblind,  konnte  in  der  Schule 
lesen  lernen.  Später  nahm  die  Sehschärfe  ab,  so  daß  vom  21.  Jahre  an  das 
Lesen  unmöglich  wurde;  erhebliche  Gesichtsfeldbeschränkung.  Jetzt  nur  Finger 
in  20  —  30  cm  gezählt.  Typische  Pigmentdegeneration  und  hintere  Kortikal- 
katarakt.  Eltern  blutsverwandt.  Drei  Geschwister  ähnlich,  aber  zum  Teil  we- 
niger stark   erkrankt. 

Fr.  P.,  2 3  jähriges  Mädchen.  Hat  schon  als  Kind  schlecht  gesehen,  konnte 
aber  lesen  lernen.  Seit  einigen  Monaten  Abnahme  der  Sehschärfe,  zälüt  nur 
Finger  in  4 — 5  m,  S  etwa  Vis»  höchstgradige  Gesichtsfeldbeschränkung.  Nacht- 
blindheit später  durch  Dunkelkur  zeitweise  gebessert. 

Sehr  traurig  ist  der  Fall  eines  mit  Pigmentdegeneration  behafteten  18 jäh- 
rigen Taubstummen,  der  früher  ziemlich  gut  gesehen  hatte,  und  bei  dem  inner- 
halb einiger  Monate  die  Sehschärfe  auf  etwa  y25  herabsank. 

Außergewöhnlich  rasch  ist  der  Verlauf  bei  einer  besonderen,  zuweilen 
mit  ebenso  rasch  sich  entwickelnder  Idiotie  einhergehenden  Form  der  Er- 
krankung, die  schon  in  früher  Jugend  zu  völliger  Erblindung  führt,  auf 
welche  ich  unten  zurückkomme  (§  584 — 585). 

Ausnahmsweise  ist  der  Verlauf  nicht  so  regelmäßig,  sondern  schreitet, 
bald  im  Anfang,  bald  späterhin,  zeitweise  rascher  fort,  oder  er  geht,  in 
anderen  Fällen,  in  langsamere  Verschlimmerung  oder  selbst  in  Stillstand 
über.  Solche  Fälle  sind  immer  auf  syphilitischen  Ursprung  verdächtig, 
besonders  aber  diejenigen,  wo  größere  Unterschiede  zwischen  beiden  Augen 
vorkommen. 
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Ein  5 "2 jähriger  Mann  gab  an,  in  den  zwanziger  Jahren,  angeblich  durch 
ein  kaltes  Bad,  auf  beiden  Augen  erblindet  zu  sein,  worauf  das  Sehvermögen 
nur  am  linken  Auge  wiederkehrte.  Das  rechte  zeigte  typische  Pigmentdegeneration 
und  hatte  nur  Lichtschein.  Das  linke  Auge  war  gut  geblieben  und  hatte  erst 
seit  xJi  Jahr  wieder  abgenommen.  S  noch  etwa  y3,  leichte  Undeutlichkeit  des 
exzentrischen  Sehens  und  Nachtblindheit.  Ophth.  nur  leichte  Verfärbung  der 
Papille  und  etwas  enge  Gefäße,  aber  noch  kein  Pigment.  Syphilis  war  nicht 
nachzuweisen. 

Ähnlich  war  der  Verlauf  bei  einem  jungen  Manne  von  22  Jahren  mit  ty- 
pischer Netzhautpigmentierung  und  einigen  kleinen,  umschriebenen  Entfärbungen 
des  Pigmentepithels,  der  vor  3  Jahren  am  linken  Auge  innerhalb  von  1  4  Tagen 
erblindete,  während  das  rechte  nur  wenig  schwächer  wurde  und  seitdem  gleich 
blieb.  Der  ophth.  Befund  war  beiderseits  gleich,  nur  rechts  stärker  ausge- 
sprochen; L.  Catar.  cort.  post.,  R.  erster  Anfang  derselben.  R.  S  'A?  Undeutlich- 
keit des  exzentrischen  Sehens  nach  allen  Seiten,  keine  Nachtblindheit,  L.  schwacher 
Lichtschein.  Verdacht  auf  Syphilis  wegen  früherer  Angina  und  Lymphdrüsen- 
schwellung im  Nacken. 

§  550.  Einseitiges  Auftreten  gehört  bei  nicht-syphilitischem  Ur- 
sprung zu  den  großen  Seltenheiten;  doch  liegen  einige  Beobachtungen  dar- 
über vor,  die  keinen  Anlaß  zu  begründeten  Zweifeln  abgeben.  Verhält- 
nismäßig häufiger  ist  dasselbe,  wo  sekundäre  Syphilis  zu  Grunde  liegt. 
Einseitiges  Auftreten  muß  daher  immer  Verdacht  in  dieser  Richtung  er- 
wecken, und  die  Möglichkeit  syphilitischer  Entstehung  ist  sorgfältig  zu 
prüfen,  was  keineswegs  bei  allen  publizierten  Fällen  geschehen  ist.  Völlige 
Sicherheit  ist  ja,  der  Natur  der  Sache  nach,  oft  nicht  zu  erlangen. 

Unter  den  etwa  1  4  vorliegenden  Mitteilungen  finden  sich  keine  direkten 
Anhaltspunkte  für  Syphilis  in  folgenden   Fällen: 

Fall  von  Pedraglia  (1865)  -Deutschmann  (1891).  Von  Pedraglia  im  De- 
zember 1863  R.  Pigmentdegeneration  konstatiert;  etwa  27  Jahre  nachher,  im 
Juli  1891,  Patient  gestorben  und  das  rechte  Auge  von  Deutschmann  anatomisch 
untersucht.  R.  Schwachsichtigkeit  seit  frühester  Kindheit.  Hochgradige  Gesichts- 
feldbeschränkung. L.  normal.  Schwerhörigkeit.  Die  Pigmentdegeneration  schien 
nach  dem  anatomischen  Befund  in  der  langen  Zeit  nicht  viel  fortgeschritten  zu 
sein.  Die  Sektion  ergab  Phthisis  pulm.  und  Schrumpfniere,  aber  nichts  von 
Syphilis  oder  deren  Residuen. 

Fall  von  Baumeister  (1873).  44 jähriger  Mann,  der  im  12.  Lebensjahr 
absolute  Erblindung  des  linken  Auges  konstatiert  hatte.  Typische  Pigment- 
degeneration; rechtes  Auge  normal  bis  auf  ein  winziges  Pigmenthäufchen.  Taub- 
heit des  linken  Ohres  mit  Einziehung  des  Trommelfells.  Möglichkeit  kongenitaler 
Syphilis  nicht  erwähnt. 

Fall  von  Axcke  (1885).  15 jähriges  Mädchen.  L.  typische  Pigmentdegene- 
ration, S  etwa  y3,  starke  Gesichtsfeldbeschränkung.  Hat  Diphtherie,  Scharlach, 
Masern  und  Typhus  überstanden. 

Fall  von  Nettleship  (1908).  30 jähriges  Fräulein,  deren  rechtes  Auge  seit 
Kindheit  schwächer  war,   mit  typischer  Pigmentdegeneration.      L.   normal. 

In  Goxrxs  Fall  (190  2)  war  der  Vater  mit  3  4  Jahren  plötzlich  gestorben, 
4  Geschwister  starben  in  früher  Kindheit.    Der  Patient  hatte  eine  partielle  Atrophie 
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des  rechten  Oberkiefers,  wahrscheinlich  Folge  eines  bald  nach  der  Geburt  ent- 
standenen Oberkieferabszesses. 

Konsanguinität  der  Eltern  war  in  keinem  dieser  Fälle  vorhanden.  Dagegen 
wird  in  Pagenstechers  Fall  (1861),  wo  der  ophthalmoskopische  Befund  etwas 
atypisch  war,  berichtet,  daß  drei  Schwestern  der  Mutter  an  Nachtblindheit  und 
Schwerhörigkeit  litten,  und  im  Falle  von  Derigs  (1882)  sollte  ein  Bruder  die- 
selbe  Krankheit  haben. 

Die  Fälle  von  Günsburg  (1890)  und  Neuffer  (1893)  sind  auf  syphilitischen 
Ursprung  verdächtig.  In  einigen  anderen  Fällen  sind  die  Mitteilungen  zu  kurz 
und  in  der  hier  interessierenden  Bichtung  unvollständig  oder  nicht  überzeugend. 


Komplikationen  von  Seiten  des  Auges. 

§551.  Veränderungen  der  Chorioidea  kommen  als  Komplikation 
auch  bei  der  primären  Pigmentdegeneration  und  bei  Ausschluß  von  Syphilis 
vor:  sie  sind  aber  ophthalmoskopisch  oft  nicht  sicher  festzustellen,  und 
bei  der  relativ  geringen  Zahl  von  anatomischen  Untersuchungen  ist  ihre 
Häufigkeit  noch  nicht  genügend  zu  beurteilen.  Wie  oben  berichtet,  sind 
die  anatomisch  zu  beobachtenden  Veränderungen  des  Stromas  meist  uner- 
heblich. Das  Verhalten  der  Gefäße  ist  wechselnd;  der  ophthalmoskopische 
Befund  macht  zuweilen  eine  stärkere  Wandverdickung  wahrscheinlich; 
dieselbe  war  aber  in  einer  Anzahl  anatomisch  untersuchter  Fälle  gering 
oder  fehlte,  und  war  nicht  als  Ursache  des  Netzhautprozesses  zu  betrachten. 

In  seltenen  Fällen  kommt  als  Komplikation  ein  umschriebener  Herd 
von  Chorioretinitis  in  der  Gegend  der  Makula  vor,  der  eine  erhebliche 
Herabsetzung  der  zentralen  Sehschärfe  und  zuweilen  einen  vollständigen 
Defekt  derselben,  ein  zentrales  Skotom,  zur  Folge  hat.  Der  Prozeß  kann 
frisch  oder  schon  längere  Zeit  abgelaufen  sein,  was  sich  sowohl  durch  die 
Anamnese,  als  durch  das  Aussehen  des  Herdes  zu  erkennen  gibt.  Zwischen 
dem  Rande  desselben  und  dem  äquatorialen,  von  der  Pigmentdegeneration 
ergriffenen  Bezirk  kann  noch  eine  freigebliebene  Zone  vorhanden  sein. 

Ich  habe  oben  (§  533)  zwei  hierher  gehörige  Fälle,  einen  eigenen  und 
einen  von  Knapp  mitgeteilt,  in  welchen  der  Prozeß  schon  zum  Ablauf  gekommen 
war.  In  dem  meinigen  sprach  das  helle  Aussehen  im  Bereich  des  Herdes  für 
eine  Atrophie  des  Aderhautstromas,  also  für  eine  wirkliche  Chorioiditis.  In  dem 
von  Knapp  hatte  sich  auch  in  dem  zentralen  Herd  typische  Pigmentierung  ent- 
wickelt. 

Im  folgenden  Fall  fand  sich  bei  doppelseitiger  typischer  Pigmentdegeneration 
am  linken  Auge  an  der  Makula  eine  Gruppe  von  fünf  dicht  beisammen 
stehenden,  meist  rundlichen,  hellen  Herden  mit  Pigmentsaum,  ganz 
vom  Aussehen  wie  bei  disseminierter  Chorioiditis. 

Clara  E.,  3 "jähr.  Fräulein.  Keine  Konsanguinität  der  Eltern  und  keine 
Heredität;  Wassermann  sehe  Beaktion  negativ.  Sein-  hochgradige  Nacht- 
blindheit, die  sich  aber  erst  im  Lauf  der  Jahre  entwickelt  haben  soll.  Beider- 
seits M  von  5  D.  Abnahme  der  zentralen  Sehschärfe  seit  über  6  Jahren  bis 
etwa   0,2.      Konzentrische   Gesichtsfeldbeschränkung. 
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Durch  2  4  stündigen  Aufenthalt  im  Dunkeln  wurde  die  Nachtblindheit  nicht 
merklich  gebessert. 

Der  Beginn  und  die  weitere  Entwicklung  eines  makularen  Herdes  konnte 
in  den  beiden  folgenden  Fällen  beobachtet  werden: 

Redslobs  Fall  (1907)  betraf  einen  2 5 jähr.  Landwirt  mit  typischer  Pigment- 
degeneration und  Konsanguinität  der  Eltern,  mehrere  sonstige  Mitglieder  der 
Familie  gleichfalls  ergriffen.  Nachtblindheit  und  hochgradige  konzentrische  Ge- 
sichtsfeldbesclu'änkung,  S  R.  0,6,  L.  0,5.  Maculae  anfangs  normal  gefunden.  Behand- 
lung am  linken  Auge  mit  subkonjunktivalen  NaCl-Injektionen.  Nach  2  0  Injektionen 
S  L.  auf  Fingerzählen  gesunken,  innerhalb  des  engen  Gesichtsfeldes  kleines  zen- 
trales Skotom;  R.  S  0,45.  Ophth.  an  beiden  Augen  ein  braunroter,  buchtig 
begrenzter  Herd  an  der  Makula  mit  schmalem  hellerem  Saum;  in  der  Umgebung 
zerstreute  Pigmentpunkte.  Am  linken  Auge  hob  sich  später  die  Sehschärfe  wieder 
auf  0,45.  Da  die  Injektionen  nur  am  einen  Auge  vorgenommen  waren,  so 
konnte  wohl  die  vorübergehende  beträchtliche  Verschlimmerung  des  Sehvermögens, 
aber  nicht  die  Entstehung  der  Herde  auf  sie  bezogen  werden. 

In  Baumgartexs  Fall  waren  bei  einem  1  3jähr.  Mädchen  S  mit  Korrektion=0, 1 
und  an  der  Makula  keine  Veränderungen  gefunden  worden.  3  Jahre  nachher 
war  S  auf  Fingerzählen  in  3  bzw.  4  m  gesunken,  und  es  fand  sich  in  dem 
auf  30  —  40°  beschränkten  Gesichtsfeld  ein  relatives  Zentralskotom.  Als  Ursache 
desselben  stellte  sich  an  der  Makula  ein  ziemlich  scharf  begrenzter  orange- 
farbiger Herd  mit  feinsten  Pigmentpünktchen  heraus.  In  der  Peripherie,  2  bis 
3  P.-D.   vom  hinteren  Pol  entfernt,   die  typische  Pigmentierung. 

Doch  bleibt  in  solchen  Fällen,  wo  keine  anatomische  Untersuchung 
vorliegt,  die  Beteiligung  der  Chorioidea  immer  in  gewissem  Maße  unsicher. 

Die  Chorioidea  kann  aber  auch  in  anderer  Weise  an  dem  Prozeß  teil- 
nehmen, wobei  es  sich  nicht  sowohl  um  Komplikation  mit  selbständigen 
chorioretinitischen  Herden,  als  um  Veränderungen  im  Bereich  des  eigent- 
lichen Erkrankungsgebietes  handelt.  Durch  abweichende  Lokalisation  und 
sonstige  Umstände  kommt  dabei  eine  Anzahl  eigentümlicher  Krankheits- 
bilder zu  Stande,  deren  Verwandtschaft  mit  der  gewöhnlichen  Form  sich 
besonders  an  der  Gemeinsamkeit  des  familiären  Auftretens  erkennen  läßt. 
Wir  werden  dieselben  weiter  unten  im  Zusammenhang  mit  anderen  be- 
sonderen Formen  betrachten. 

Die  Drusen  der  Glaslamelle,  welche  bei  der  typischen  Pigment- 
degeneration zuweilen  vorkommen,  scheinen  bei  manchen  dieser  besonderen 
Formen  noch  häufiger  zu  sein,  doch  ist  darüber  in  Ermangelung  von  ana- 
tomischen Untersuchungen  noch  nichts  Näheres  zu  sagen. 

§  552.  In  seltenen  Fällen  kommen  auch  Reste  adhäsiver  Iritis, 
in  Form  von  noch  bestehenden  oder  gelösten  hinteren  Synechien  vor,  und 
zwar,  wrie  ich  bestimmt  angeben  kann,  auch  bei  nicht-syphilitischem  Ur- 
sprung. Die  Iritis  scheint  sehr  mild  und  schleichend  zu  verlaufen,  da  sie 
während  ihres  Bestehens  kaum  beobachtet  ist,  und  die  Kranken  nicht  über 
entsprechende  entzündliche  Erscheinungen  zu  klagen  pflegen. 


1136  X.    Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

Auch  flottierende  Glaskörpertrübungen  sind  ziemlich  selten.  Sie 
erwecken  immer  den  Verdacht,  daß  es  sich  um  Folgen  syphilitischer  Chorio- 
retinitis handle,  doch  gilt  hier  dasselbe  wie  für  die  Iritis,  daß  sie  hie 
und  da  auch  bei  nicht-syphilitischem  Ursprung,  selbst  in  ausgesprochenem 
Grade  vorkommen. 

Es  gehört  hierher  der  schon  oben  (§525, S.  1  083)  angeführte  Fall  eines  35jähr. 
Bergmanns  mit  verkalkten  Netzhautkapillaren,  bei  welchem  die  charakteristischen 
Erscheinungen  der  Krankheit  schon  in  der  Kindheit  aufgetreten  waren,  und 
der  im   übrigen  völlig  gesund  und  kräftig  war   und  vier  gesunde  Kinder   hatte. 

Ulrich  (1882/83)  hat  in  einer  Anzahl  sonst  typischer  Fälle  im  Glaskörper 
bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  Gebilde  gesehen,  deren  Entstehung  er 
auf  Reste  der  A.  hyaloidea  oder  der  fötalen  Glaskörpergefäße  zurückführen 
möchte.  Die  Form  derselben  war  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden. 
Einmal  ragte  vom  Hilus  der  Papille  ein  zapfenförmiges  Gebilde  eine  kleine 
Strecke  weit  in  den  Glaskörper  vor;  andere  Male  fand  sich  aber  an  der  Stelle 
nur  eine  umschriebene  Trübung,  welche  die  Gefäßpforte  verdeckte.  In  einem 
weiteren  Falle  wurden  fadenförmige  Trübungen  beobachtet,  die  zum  Teil  aus- 
giebige Exkursionen  machten ;  eine  derselben  trug  am  Ende  ein  dichtes  Gewirr 
feinster  Fädchen;  im  letzten  Falle  fand  sich  dicht  vor  der  Papille  ein  linsen- 
förmiger Körper,  von  dessen  Rande  kurze  Fäserchen  ausgingen. 

Schon  Manz  hat  Zweifel  an  der  Auffassung  Ulrichs  ausgesprochen.  Dieselben 
scheinen  um  so  mehr  berechtigt,  als  die  Form  so  verschieden  ist  und  größten- 
teils nicht  mit  dem  sonstigen  Verhalten  von  Resten  der  fötalen  Glaskörper- 
gefäße übereinstimmt.  Auch  ist  in  keinem  Falle  sichergestellt,  daß  die  Ver- 
änderungen schon  zur  Zeit  der  Geburt  vorhanden  waren.  Doch  hat  auch  Talko 
(1901)  einen  Fall  von  Sehnervenatrophie  mit  Retinitis  pigmentosa  und  per- 
sistierender A.  hyaloidea  berichtet,  der  mir  aber  nur  dem  Titel  nach  be- 
kannt ist. 

§  553.  In  späteren  Stadien  tritt  sehr  oft  Katarakt  hinzu,  und  zwar 
in  der  Regel  in  Gestalt  einer  auf  die  hintere  Gorticalis  beschränkten, 
in  Stern  form  vom  hinteren  Pol  ausstrahlenden  Trübung.  Sie  ist  bei 
längerem  Bestehen  der  Krankheit  so  häufig,  daß  sie  zuweilen  für  sich  allein 
einen  nützlichen  Hinweis  auf  das  Bestehen  der  Krankheit  abgibt.  Sie  bleibt 
sehr  lange  auf  die  hintere  Corticalis  beschränkt  und  führt  nur  selten  zu 
Totalkatarakt.  Mooren  fand  sie  unter  82  Fällen  20  mal  doppelseitig,  2  mal 
einseitig,  dagegen  nur  in  einem  Fall  Totalkatarakt. 

Bei  anatomischer  Untersuchung  findet  man  das  Kapselepithel 
mehr  oder  minder  weit,  auf  die  Hinterkapsel  verbreitet,  im  übrigen  die 
gewöhnlichen  kataraktösen  Veränderungen.  Bei  Totalkatarakt  besteht  in 
der  Regel  ein  Vorderkapselstar  und  zuweilen  beträchtliche  Schrumpfung 
der  Linse.  Die  Häufigkeit  der  Katarakt  und  das  Verhalten  derselben  weisen 
darauf  hin,  daß  es  sich  hier  nicht  um  eine  mehr  zufällige  Komplikation 
handelt,  daß  vielmehr  ihre  Entstehung  in  irgend  einer  Weise  mit  dem 
ganzen  Krankheitsprozeß  zusammenhängt,  wobei  die  Ursache  vom  hinteren 
Bulbusabschnitt  aus  auf  die  Linse  wirkt. 
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Lindneu  (1895)  fand  in  einem  Falle  von  doppelseitiger  Ectopia  pupillae  et 
lentis  ophthalmoskopisch  Spuren  von  Retinitis  pigmentosa  mit  Anaemia  retinae. 

§  554.  Eine  seltene,  aber  sehr  merkwürdige  Komplikation  ist  die 
mit  Sekundärglaukom. 

Ihr  Vorkommen  wurde  wohl  zuerst  (1862)  von  Galezowski  angegeben 
und  ein  Fall  mit  anatomischem  Befund  schon  1878  von  Schnabel  berichtet. 
Auf  das  Vorhandensein  eines  inneren  Zusammenhanges  hat  aber  wohl  erst 
Bellarminow  (1893)  hingewiesen,  worauf  dann  Mitteilungen  verschiedener 
Autoren  über  einzelne  Fälle,  und  zusammenfassende  Arbeiten  von  E.  Weiss 
(11)03)  und  Schmidhäusfr  (1904)  folgten.  Die  Gesamtzahl  der  Fälle  beträgt 
jetzt  etwa  25,  von  denen  die  meisten,  im  ganzen  20,  einschließlich  von  5 
eigenen  aus  der  Tübinger  Augenklinik,  in  der  Zusammenstellung  von  Scbmid- 
däuser  enthalten  sind.  Auffallend  ist  die  relativ  große  Zahl  von  Mitteilungen 
russischer  Autoren,  die  an  ein  häufigeres  Vorkommen  in  diesem  Lande 
denken  läßt. 

Die  Häufigkeit  dieser  Komplikation  ist  groß  genug,  um  ein  zufälliges 
Zusammentreffen  unwahrscheinlich  zu  machen;  dasselbe  wird  auch  durch 
die  statistischen  Erhebungen  von  Scbmidhäuser  (1904)  widerlegt.  Unter 
180  in  der  Tübinger  Augenklinik  beobachteten  Fällen  von  Pigmentdegene- 
ration kam  eine  Komplikation  mit  Glaukom  in  2,78  %  der  Fälle  vor, 
während  primäres  Glaukom  in  dem  Gesamtmaterial  dieser  Klinik  nur  mit 
0,73^  vertreten  ist. 

Ein  innerer  Zusammenhang  beider  Krankheiten  muß  also  der  in  Rede 
stehenden  Komplikation  zu  Grunde  liegen.  Es  handelt  sich  dabei  auch 
sicher  um  die  echte  Pigmentdegeneration,  da  unter  den  mitgeteilten  Fällen 
recht  oft  familiäres  Auftreten  und  einmal  auch  Konsanguinität  der  Eltern 
verzeichnet  ist.  Ein  ähnliches  Prozentverhältnis  fand  E.  Weiss  für  die 
Gießener  Augenklinik,  indem  unter  55  Fällen  von  Pigmentdegeneration 
Glaukom  in  %%  derselben  vorkam. 

Ein  Einfluß  des  Geschlechts  auf  die  Entstehung  des  Glaukoms  war 
bei  dem  Tübinger  Material  nicht  zu  beobachten.  Das  Zahlenverhältnis  der 
von  beiden  Krankheiten  zugleich  betroffenen  männlichen  und  weiblichen 
Patienten  (etwa  3  :  2)  war  dasselbe  wie  bei  der  Pigmentdegeneration  über- 
haupt, während  unter  dem  Tübinger  Material  das  Glaukom  sonst  bei  dem 
weiblichen  Geschlecht  etwa  doppelt  so  oft  vorkommt  als  bei  dem  männ- 
lichen. Man  kann  wohl  annehmen,  daß  das  Glaukom  immer  erst  nach 
längerem  Bestehen  der  Pigmentdegeneration  zu  dieser  hinzutritt;  einzelne 
Angaben  eines  kürzeren  Zwischenraums  erklären  sich  wohl  aus  dem  Um- 
stände, daß  die  Pigmentdegeneration  zuweilen  ohne  Nachtblindheit  und  im 
Anfangsstadium  ohne  sehr  auffällige  Sehstürung  verläuft.  Die  frühzeitige 
Entstehung  der   Pigmentdegeneration    macht   es   aber  begreiflich,    daß  das 
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Glaukom  in  einzelnen  Fällen  schon  in  der  Jugend,  mit  17  oder  22  Jahren 
oder  vielleicht  noch  früher,  auftrat  und  daß  ein  relativ  größerer  Teil  der 
Fälle  auf  die  Zeit  vor  dem  40.  Lebensjahr  fällt,  als  bei  Glaukom  im  allge- 
meinen die  Regel  ist. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  handelte  es  sieb  um  Glaucoma  simplex 
oder  chronicum;  wo  ein  akutes  Glaukom  vorkam,  gestatten  die  Angaben 
meist  die  Annahme,  daß  auch  hier  zunächst  ein  chronisches  Glaukom  auf- 
trat, das  sich  später  zu  einem  akuten  steigerte. 

In  einem  verhältnismäßig  früh  beobachteten  Falle  von  Desmarres,  über 
welchen  Galezowski  (1862)  berichtet  hat,  war  der  Verlauf  ganz  wie  in  manchen 
Fällen  von  Primärglaukom.  Der  60jährige  Patient  litt  seit  seiner  Jugend  an 
Nachtblindheit;  mit  50  Jahren  nahm  die  Sehschärfe  ab,  so  daß  das  Lesen  seit 
4  Jahren  unmöglich  wurde.  Seit  2  Jahren  Regenbogensehen  um  eine  Flamme, 
und  vor  9  Monaten  Anfall  von  akutem  Glaukom  an  beiden  Augen,  mit  Übergang 
in  chronischen  Verlauf.  Glaukomatöse  Exkavation  mit  Druckpuls,  in  der  Peri- 
pherie typische  Netzhautpigmentierung.  R.  nur  Lichtschein,  L.  hochgradige  Am- 
blyopie. Günstige  Wirkung  der  Iridektomie,  am  linken  Auge  Resserung  des  Seh- 
vermögens,  so  daß  Nr.  1  5  (J.)   gelesen  wurde ;   R.   unverändert. 

Schmidt-Rimpler  (1908)  hat  in  einer  Anzahl  von  Fällen  Drucksteigerung 
ohne  sonstige  glaukomatöse  Erscheinungen  beobachtet.  In  der  Regel  sind 
die  Augen,  wenn  es  zum  Auftreten  akut  entzündlicher  Erscheinungen  kommt, 
schon  hoffnungslos  erblindet,  und  in  einer  Reihe  von  Fällen  war  zur  Be- 
seitigung der  Schmerzen  die  Enukleation  des  erblindeten  Auges  nötig. 

Der  Zusammenhang  beider  Affektionen  bedarf  noch  weiterer  Aufklärung. 
Die  Drucksteigerung  scheint,  soweit  die  wenigen  anatomischen  Befunde  ein 
Urteil  gestatten,  in  der  Regel  durch  Verschluß  des  Kammerwinkels  zu  Stande 
zu  kommen,  der  in  mehreren  Fällen  beobachtet  wurde;  doch  konnten  auch 
andere  Umstände  mit  im  Spiele  sein. 

E.  v.  Hippel  (1901)  fand  einmal  die  Maschen  des  Lig.  pectinatum  von 
zahlreichen,  vom  Ciliarepithel  abstammenden  Pigmentzellen  infiltriert,  die  wohl 
ein  Hindernis  für  die  Filtration  abgaben.  In  einem  Falle  von  Hexdersox  war 
eine  vordere  Synechie  und  Pupillarverschluß  vorbanden ;  in  dem  von  Koma- 
rowitsch  (190  2/03)  erfolgte  an  beiden  Augen  nach  einander  Vorfall  der  kata- 
raktösen  Linse  in  die  vordere  Kammer. 

Blessig  (1901)  beobachtete  in  einer  Familie  ein  alternierendes  Auf- 
treten von  Pigmentdegeneration  und  Glaukom  in  der  Art,  daß  die 
Glaukomkranken  keine  Spur  von  Pigmentdegeneration  zeigten,  und  umge- 
kehrt die  Patienten  mit  Pigmentdegeneration  frei  von  Glaukom  blieben. 

Von  9  Geschwistern  litten  2  Schwestern  an  Glaucoma  simplex,  2  Rrüder 
und  eine  Schwester  an  Pigmentdegeneration;  dazwischen  waren  4  Geschwister 
von  beiden  Krankheiten  frei.  Der  Großvater  soll  blind  gewesen  sein;  die  Eltern 
und  Kinder  dieser  Geschwister  hatten  gute  Augen.  Rlutsverwandtschaft  der 
Eltern  war  nicht  vorhanden. 
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i 
Blessig  nimmt  als  gemeinschaftliche  Ursache  Gefäßveränderungen   an    und 

stützt  diese  Ansicht   auf  die  Tatsache,    daß   die    beiden   an  Pigmentdegeneration 

leidenden  Brüder  an  Herzruptur  starben. 

§  555.  In  einem  Fall  von  typischer  Pigmentdegeneration,  in  welchem 
nicht  mehr  ophthalmoskopiert  werden  konnte,  fand  Stock  (1908)  bei  ana- 
tomischer Untersuchung  eine  umschriebene  Lochbildung  an  der  Ma- 
kula (vgl.  den  Abschnitt  über  die  spontane  Lochbildung  der  Netzhaut). 

Eine  sehr  eigentümliche  Komplikation,  eine  hochgradige  Amblyopie 
ohne  Änderung  des  ophthalmoskopischen  Befundes,  die  während 
einer  fieberhaften  Krankheit  auftrat  und  nach  mehrmonatigem  Bestehen 
innerhalb  weniger  Tage  auf  Strychnininjektionen  zurückging,  habe  ich  bei 
einem  41jährigen  Patienten  mit  typischer  Pigmentdegeneration  beobachtet. 
Ich  habe  damals  eine  von  der  Pigmentdegeneration  unabhängige  Komplikation 
mit  retrobulbärer  Neuritis  angenommen,  wie  sie  auch  bei  Personen  mit 
gesunden  Augen  nicht  so  selten  vorkommt;  doch  könnte  es  sich  auch  um 
einen  mit  der  Erkrankung  der  Netzhaut  zusammenhängenden  Erschöpfungs- 
zustand derselben  gehandelt  haben. 

Der  Fall  betraf  einen  Patienten  (Jos.  K.)  mit  typischer  Pigmentdegeneration, 
den  ich  (§  535,  S.  1103)  schon  oben  wegen  seiner  Komplikation  mit  angeborener 
Rot-Grünblindheit  angeführt  habe,  ohne  Konsanguinität  der  Eltern,  aber  mit 
Vererbung  auf  mehrere  seiner  Kinder.  Ich  hatte  ihn  schon  seit  dem  Alter  von 
28  Jahren  mehrfach  beobachtet.  Sein  Sehvermögen  schwankte  bei  den  ver- 
schiedenen Untersuchungen  je  nach  der  äußeren  Helligkeit,  hatte  aber  bei  gutem 
Licht  im  Verlauf  von  1 3  Jahren  nur  wenig  abgenommen,  während  die  Nacht- 
blindheit allmählich  stärker  geworden  war.  Bei  der  letzten  Untersuchung  wurde 
eine  Sehschärfe  R.  von  0,2,  L.  von  0,5  konstatiert;  die  Gesichtsfelder  waren 
bei  Tageslicht  nur  wenig,  aber  schon  bei  gutem  Lampenlicht  stark  allseitig 
eingeengt. 

Dieser  Zustand  war  unverändert  geblieben,  als  der  Patient  im  Alter  von 
41  Jahren,  während  einer  schweren  fieberhaften  Krankheit,  die  mit  entzünd- 
lichen Erscheinungen  in  verschiedenen  Gelenken  einherging,  rasch,  innerhalb 
weniger  Tage,  fast  vollständig  erblindete.  Drei  Monate  lang,  während  deren  er 
sich  von  seinem  zeitweise  sehr  bedrohlichen  Krankheitszustand  allmählich  er- 
holte, wurde  vergeblich  auf  Besserung  des  Sehvermögens  gewartet.  Bei  meinem 
Besuch  an  seinem  Wohnort  fand  ich  das  Sehvermögen  bei  gutem  Tageslicht 
auf  Wahrnehmung  von  Handbewegungen  reduziert,  die  Gesichtsfeldbeschränkung 
und  Nachtblindheit  wie  zuvor.  Ich  war  erstaunt,  auch  den  ophthalmoskopischen 
Befund  ganz  unverändert  zu  finden,  die  Gefäße  zwar  eng,  aber  nicht  mehr  als 
zuvor  und  auch  Druckpuls  noch  zu  erzielen.  Die  Behandlung  beschränkte  sich 
nach  meinem  Rat  auf  subkutane  Strychnininjektionen.  Schon  nach  wenigen 
Tagen  trat  auffallende  Besserung  ein,  und  nach  8  Tagen  war  am  linken  Auge 
das  Sehvermögen  bis  zum  früheren  Grade  wieder  hergestellt  und  nur  am  rechten 
etwas  schwächer  geblieben,  wovon  ich  mich  4  Wochen  nachher  selbst  über- 
zeugen konnte;   R.  wurde  Nr.  3,   L.  Nr.  1    (Jäger)  geläufig  gelesen. 

Im  folgenden  Jahr  trat  während  eines  1  4  tägigen  Anfalls  von  rheumatischem 
Fieber    eine   abermalige  Abnahme   des   Sehvermögens    ein,    die   auch  dieses  Mal 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.  VII.  Bd.   X.Kap.  73 


1140  X.  Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

wieder  auf  Strychnininjektionen  zurückging,  doch  blieb  die  Sehschärfe  rechts  auf 
0,1 — 0,2  herabgesetzt.  Von  da  an  erhielt  sich  das  linke  Auge  noch  4  Jahre 
lang  vollkommen  gut,  -während  das  rechte  ganz  allmählich  bis  auf  Lichtschein 
erblindete.  Erst  nachher  trat  diese,  offenbar  auf  Fortschreiten  der  Pigment- 
degeneration beruhende  Abnahme  auch  am  linken  Auge  auf,  so  daß  mit 
öl  Jahren,  10  Jahre  nach  dem  vorübergehenden  Erblindungsanfall,  das  Lesen 
schon  sehr  schwer  und  Gehen  auf  unbekannten  Wegen  unmöglich  wurde ;  doch 
war  auch  5  Jahre  später  noch  keine  völlige  Erblindung  eingetreten. 


Extraokulare   Komplikationen. 

§  556.  Wohl  die  häufigste  Komplikation  ist  die  mit  angeborener 
oder  erworbener  Taubheit  oder  Schwerhörigkeit  (Alfr.  Gräfe 
1858,  R.  Liebreich  1861).  Sie  stellt  von  den  Fällen  der  Pigmentdegeneration 
welche  zum  Augenarzt  kommen,  eine  sehr  ansehnliche  Quote  dar;  unter 
44  eigenen  Fällen,  von  welchen  ich  darüber  Aufzeichnungen  habe,  betrug 
sie  22,7  _%".  Der  Komplikation  liegt,  wenigstens  in  der  Regel,  eine  ange- 
borene Anlage  zu  beiden  Krankheiten  zu  Grunde,  die  sich  auch  in  der 
Häufigkeit  der  Blutsverwandtschaft  der  Eltern  in  solchen  Fällen  deutlich 
ausspricht.  Dieser  Faktor  scheint  für  die  Entstehung  der  Taubstummheit 
von  noch  höherer  Bedeutung  zu  sein,  als  für  die  der  Pigmentdegeneration. 

In  manchen  Familien,  in  welchen  beide  Krankheiten  bei  einer  Anzahl 
von  Kindern  auftreten,  besteht  die  Regel,  daß  die  Kinder  immer  entweder 
von  beiden  zugleich  ergriffen  werden  oder  von  beiden  frei  bleiben  (Maes 
1861,  Laycock  1866);  in  anderen  Familien  tritt  Taubheit  oder  Schwer- 
hörigkeit auch  bei  solchen  Mitgliedern  auf,  die  nicht  an  Netzhautpigmen- 
tierung  leiden  oder  umgekehrt. 

Die  Gehörsstörung  ist,  wie  die  Nachtblindheit,  gewöhnlich  in  dem 
oben  besprochenen  Sinne  angeboren  oder  in  frühester  Kindheit  entstanden. 
Zuweilen  tritt  aber  die  Pigmentdegeneration  erst  später  hinzu. 

Einen  solchen  Fall  hat  Hocquaro  (1875)  mitgeteilt.  Er  betraf  einen 
24jährigen  Soldaten  mit  hochgradiger  angeborener  Schwerhörigkeit,  dessen  Seh- 
vermögen erst  vom  9.  Lebensjahr  an  abnahm.  Ausgesprochene  Nachtblindheit 
trat  sogar  erst  mit  21  Jahren  auf,  während  seines  Militärdienstes  in  Afrika, 
und  machte  den  Patienten  allmählich  dienstuntauglich.  3  Jahre  später  ergab 
die  Untersuchung  Pigmentdegeneration  mit  typischer  Sehstörung  und  schon  be- 
trächtlicher Herabsetzung  der  Sehschärfe. 

Zuweilen  entwickelt  sich  die  Gehörsstörung,  offenbar  auf  Grund  einer 
vorhandenen  Disposition,  erst  mehr  oder  minder  lange  Zeit  nach  der  Ge- 
burt; in  den  von  mir  beobachteten  Fällen  dieser  Art  ging  sie  jedoch  dem 
Auftreten  der  Nachtblindheit  noch  vorher. 

Über  die  Häufigkeit  der  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut 
bei  Taubstummen  hat  zuerst  R.  Liebreich  (1861)  Nachforschungen  an- 
gestellt.    Er   fand   in   Berlin   unter   241    Taubstummen    14    mit   Netzhaut- 
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pigmentierung  (=  5,8  #),  an  anderen  Orten  etwas  weniger;  Hocquard  (1875) 
in  Paris  unter  200  Taubstummen  nur  5  (=2,5^).  Später  fand  Mulder 
(1902)  unter  383  Fällen  auch  nur  11  (=  2,8^).  Mit  Hinzurechnung  einiger 
weiterer  Untersuchungen  mit  kleineren  Zahlen,  von  Adler  (1876),  Schäfer 
(1884)  und  Chaillous  (1910),  ergibt  sich  unter  1081  Taubstummen  ein  Ver- 
hältnis von  3,9^. 

Der  der  angeborenen  Taubheit  in  diesen  Fällen  zu  Grunde  liegende  Prozeß 
ist  noch  wenig  bekannt.  Die  klinische  Untersuchung  (Lucae,  Hartmann,  Moos, 
Bloch)  ergibt  »nervöse  Schwerhörigkeit«,  die  sich  insbesondere  durch 
Unempfindlichkeit  für  hohe  und  tiefe  Töne  charakterisiert,  wobei  sich  aber 
klinisch  zwischen  dem  Sitz  in  der  Schnecke  und  im  Acusticus  nicht  unter- 
scheiden läßt. 

Doch  liegt  aus  neuerer  Zeit  eine  pathologisch-anatomische  Untersuchung 
von  Siebenmann  und  Bing  [\  907)  vor,  welche  bei  einer  mit  Pigmentdegeneration 
komplizierten  Taubstummheit  eine  ausgesprochene  Hypoplasie  des  CoRTischen 
Organes  und  Atrophie  des  Bamus  cochlearis  gefunden  haben.  Hierdurch  würde 
also  wenigstens  in  Bezug  auf  den  Sitz  der  Störung  eine  Analogie  zu  der  Betinal- 
erkrankung  gegeben  sein. 

In  einem  Falle  von  Schäfer  wird  kurz  berichtet,  daß  die  Schwerhörigkeit 
nach  Typhus  im  2.  Lebensjahr  entstanden  sei;  während  über  die  Entstehung 
der  Pigmentdegeneration  eine  Angabe  fehlt.  In  einem  Falle  von  Chaillous  (1910), 
auf  den  ich  unten  zurückkomme,  sollen  beide  Krankheiten  bei  einem  bis  dahin 
gesunden  Kinde  im  Alter  von  7  Monaten  als  Nachkrankheit  von  Diphtherie 
entstanden  sein;  ein  früherer  Beginn  der  ersteren  erscheint  aber  nicht  aus- 
geschlossen. 

§  557.  Auch  bei  angeborener  Idiotie  ist,  wie  R.  Liebreich  (1861) 
zuerst  angab,  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  nicht  selten.  Höring  (1864) 
fand  sie  unter  31  Fällen  4 mal  (fast  \?>  %),  darunter  einmal  bei  Konsan- 
guinität  der  Eltern.  Wecker  (1868)  fand  angeborenen  Schwachsinn  be- 
sonders in  Fällen  mit  frühzeitiger  oder  hochgradiger  Abnahme  der  Seh- 
schärfe. Indessen  sind  nach  meinen  Erfahrungen  auch  in  diesen  Fällen 
die  geistigen  Fähigkeiten  meistens  ganz  gut  entwickelt,  und  andererseits 
fand  ich  ausgesprochenen  Schwachsinn  auch  bei  typischen  Symptomen. 
Auch  kann  mitunter,  wenn  die  mangelhafte  Sehschärfe  einen  regelmäßigen 
Schulunterricht  verhindert  hat,  ein  mäßig  begabter  Patient  einen  schwach- 
sinnigen Eindruck  machen,  ohne  es  wirklich  zu  sein. 

Es  reiht  sich  hier  auch  das  Vorkommen  der  Pigmentdegeneration  bei 
Mikrocephalus  an  (Bayer  1872,  Fall  17).  Hie  und  da  findet  sich  auch 
Kombination  mit  sonstigen  Nervenkrankheiten,  psychischen  Stö- 
rungen, Epilepsie  usw.  Auf  die  Möglichkeit  eines  syphilitischen  Ur- 
sprungs wies  in  einem  von  mir  beobachteten  Falle  eine  Komplikation 
mit  reflektorischer  Pupillenstarre  und  einigen  anderen  Erscheinungen 
von  beginnender  Tabes  hin. 
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Die  Pigmentdegeneration  hatte  bei  dem  50jährigen  Mann  im  Alter  von  etwa 
30  Jahren  begonnen,  war  noch  nicht  sehr  weit  fortgeschritten  und  zeigte  keine 
für  Syphilis  charakteristischen  Merkmale.  Konsanguinität  der  Eltern  oder  He- 
redität lagen  nicht  zu  Grunde.  Durch  eine  Ilg-Kur  wurde  das  Sehvermögen 
merklich  gebessert. 

Indessen  kommt  auch  eine  Komplikation  von  familiär  auftretender 
Pigmentdegeneration  sowohl  mit  als  ohne  Konsanguinität  der  Eltern  mit 
einer  verwandten,  gleichfalls  familiären  Erkrankung  des  Zentralnervensystems, 
mit  zerebellarer  Ataxie  vor,  wo  von  Syphilis  keine  Rede  sein  kann 
(Lenoble  et  Aubineau  1901;  Frenkel  et  Dide  1913). 

Verschieden  von  der  angeborenen  oder  in  frühester  Kindheit  erworbenen 
Idiotie  ist  die  progressive  amaurotische  Demenz  (Stock  u.  Spiel- 
meyer), welche  nicht  angeboren  ist,  sondern  sich  etwa  vom  5.-9.  Lebens- 
jahr entwickelt,  und  bei  welcher  eine  akut  bis  zur  Erblindung  fortschreitende 
Pigmentdegeneration  mit  einer  auf  Degeneration  der  Ganglienzellen  des 
Gehirns  beruhenden,  ebenso  akuten  Verblödung  kombiniert  ist.  Diese 
höchst  seltene  Erkrankung  wird  weiter  unten  eingehender  besprochen  werden 
(§  584—585). 

§  558.  Weiter  ist  anzuführen  das  Vorkommen  von  Mißbildungen 
der  Extremitäten,  insbesondere  die  gar  nicht  so  seltene  Komplikation 
mit  überzähligen  6.  Fingern  und  Zehen,  die  sich  zuweilen  auch  mit  ange- 
borener Schwäche  der  geistigen  Fähigkeiten  kombiniert  (Döring  1864, 
Stör  1865,  Wecker  1865  u.  a.).  Jeder  beschäftigte  Augenarzt  hat  hie 
und  da  Gelegenheit,  dieses  eigentümliche  Zusammentreffen  zu  konstatieren; 
Höring  sah  es  sogar  bei  zwei  Geschwistern;  ich  selbst  habe  es  mehrfach 
beobachtet. 

In  einem  meiner  Fälle  hatte  die  Pigmentdegeneration  erst  im  14.  Lebens- 
jahr mit  Flimmern  begonnen;  später  trat  Nachtblindheit,  progressive  Amblyopie 
und  konzentrische  Gesichtsfeldbeschränkung  hinzu,  so  daß  der  Patient  schon  im 
25.  Lebensjahr  nicht  mehr  lesen  konnte.  Die  überzähligen  Finger  waren  gleich 
nach  der  Geburt  entfernt  worden,  die  Zehen  noch  vorhanden.  Ein  anderer  von 
meinen  Kranken,  dessen  Leiden  sich  mehr  als  konfluierende  Chorioretinitis  disse- 
minata mit  Netzhautpigmentierung  darstellte,  hatte  ein  Kind  mit  einem  über- 
zähligen Daumen.  Die  Schwester  eines  Patienten  von  Wider  (1885,  Tabelle  Nr.  16) 
mit  Pigmentdegeneration  hatte  ein  Kind  ohne  Arme. 

Eine  Mißbildung  ganz  anderer  Art  fand  ich  bei  einem  1  2 jährigen  Mädchen 
in  Gestalt  einer  rudimentären  Entwickelung  beider  Daumen,  die  nicht 
durch  Gelenkverbindung  mit  der  Hand  zusammenhingen.  Sie  war  wohl  nicht 
auf  eine  Anomalie  des  ßildungstriebes  zurückzuführen  und  konnte  sehr  wohl 
durch  Druck  amniotischer  Stränge  bedingt  sein.  Die  Sehslörung  war  noch 
gering,  und  der  ophthalmoskopische  Befund,  feinste  schwarze  Pigmentierung  in 
der  Peripherie  des  Augengrundes,  sowie  häufige  Kindersterblichkeit  in  der  Familie, 
sprachen  für  hereditäre  Syphilis. 
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Hutchinson  f  I S66)  sah  Chorioretinitis  pigmentosa  bei  zwei  Schwestern, 
von  denen  die  eine  an  infantiler  Lähmung  litt.  Vielleicht  war  durch 
die  gleiche  Ursache  die  Verkümmerung  des  rechten  Vorderarms 
und  der  rechten  Hand  entstanden,  welche  Mauthner  (1868)  einmal  bei 
Retinitis  pigmentosa  beobachtete. 

Einmal  habe  ich  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  bei  einem  an  echter 
Psoriasis  leidenden  Patienten  beobachtet,  bei  welchem  nicht  an  syphilitischen 
Ursprung  zu  denken  war. 

Es  handelte  sich  um  einen  45jährigen  Mann,  bei  welchem  die  Pigment- 
degeneration seit  8 — 10  Jahren  begonnen  hatte  und  langsam  fortschritt.  Die 
Psoriasis  war  schon  einige  Zeit  vorher  aufgetreten;  sie  war  über  den  ganzen 
Körper  verbreitet,  am  wenigsten  am  Gesieht.  Der  ophthalmoskopische  Befund 
und  die  Sehstörung  waren  typisch.  Blutsverwandtschaft  der  Eltern  bestand  nicht. 
Die  Großmutter  soll  im  hohen  Alter  erblindet  sein,  doch  ließ  sich  nicht  fest- 
stellen,  ob  in  Folge  von  Pigmentdegeneration. 

Ich  habe  auch  in  einer  Familie,  in  welcher  Psoriasis  bei  einer  größeren 
Zahl  von  Mitgliedern  angeboren  und  erblich  vorkam,  bei  einem  oder  zwei  der- 
selben das  Auftreten  von  Chorioretinitis  externa  konstatieren  können,  die  viel- 
leicht damit  in  Zusammenhang  stand;  Syphilis  war  auch  hier  ausgeschlossen. 
Weitere  Mitteilungen  über  diesen  Fall  finden  sich  in  dem  Abschnitt  über  Chorio- 
retinitis adhaesiva  (§  52  2). 


Vorkommen  der  Pigmentdegeneration. 

§  559.  Die  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  ist  eine  ziemlich  seltene 
Krankheit.  Eine  gewisse  Vorstellung  über  ihre  Häufigkeit  geben  die  Auf- 
zeichnungen Moorens  (1882),  nach  welchen  er  sie  unter  etwa  1 18000  Kranken 
in  1,5  p.  Mill.  beobachtet  hat.  Sie  scheint  bei  allen  zivilisierten  Völkern 
vorzukommen,  jedenfalls  bei  den  verschiedenen  Nationen  Europas,  in  den 
Vereinigten  Staaten,  dort  auch  unter  der  farbigen  Bevölkerung  (Ayresi, 
ferner  in  Indien  (trotz  streng  verbotener  Verwandtenehe),  in  Java  (West- 
hoff 1913),  in  China,  Japan  usw.  Besonders  häufig  soll  sie  nach  Liebreich 
bei  den  Juden  sein,  was  er  auf  die  häufigen  Verwandtenehen  zurückführt; 
in  gleichem  Sinne  spricht  sich  auch  Mooren   (1882)  aus. 

Auch  in  engen  Gebirgstälern  des  Herzogtums  Salzburg,  in  welche  seit 
Jahrhunderten  keine  Einwanderung  von  außen  her  erfolgt  ist,  und  die  Ehen 
nur  zwischen  Talbewohnern  abgeschlossen  werden,  fand  sie  Kerschbaumer  be- 
sonders häufig,  aber  ohne  daß  in  einem  der  beobachteten  Fälle  Konsanguinität 
der  Eltern  vorkam. 

Wie  schon  oben  berichtet  wurde,  werden  Männer  in  erheblich  größerer 
Zahl  ergriffen  als  Weiber,  nach  Nettleship  (1907/8)  nahezu  im  Verhältnis 
von  60  :  40.  Bei  Individuen  unter  20  Jahren  erwies  sich  der  Überschuß 
der  Männer  etwas  geringer  als  im  späteren  Alter. 
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Sehr  bemerkenswert  ist,  daß  die  Pigmentdegeneration  auch  bei  Haus- 
tieren, Pferden  und  Hunden,  vorkommt,  bei  welchen  Züchtungs- 
einflüsse zur  Veredelung  der  Rasse  in  weitgehender  Weise  wirksam  sind. 

Schon  1862  hatten  van  Biervliet  und  van  Rooy  zwei  Fälle  beim  Pferd 
beobachtet,  welche  teils  mit  Nachtblindheit,  teils  mit  Amaurose  einhergingen. 
Konnte  man  hier  bei  der  großen  Verschiedenheit  des  anatomischen  Baues 
des  Pferdeauges  noch  zweifelhaft  sein,  ob  es  sich  um  eine  der  mensch- 
lichen Pigmentdegeneration  entsprechende  Krankheit  handle,  so  müssen 
diese  Zweifel  jetzt  bei  der  Übereinstimmung  der  wesentlichen,  klinischen, 
anatomischen  und  ätiologischen  Merkmale  derselben  wegfallen,  welche 
Magnusson  (1911)  in  einer  Reihe  von  Fällen,  wenn  auch,  wie  zu  erwarten, 
bei  gewissen  Abweichungen  im  einzelnen,  beim  Hunde  beobachtet  hat.  Das 
Hauptsymptom  ist  ausgesprochene  Nachtblindheit,  die  sich  mit  der  Zeit  zu 
völliger  Blindheit  steigert;  die  Krankheit  besteht  auch  hier  in  einer  von 
den  äußeren  Schichten  ausgehenden  atrophischen  Degeneration  der  Netz- 
haut mit  Wucherung  des  ihr  adhärenten  Pigmentepithels  und  Eindringen 
des  Pigmentes  in  die  Netzhaut. 

Die  Krankheit  wurde  bei  sechs  Individuen  vün  drei  verschiedenen  Sippschaften 
einer  Hundefamilie  beobachtet,  welche  durch  Paarung  der  blutsverwandten  Nach- 
kommen eines  Zuchttieres  teils  unter  sich,  teils  mit  dem  letzteren  entstanden 
waren.  Das  Zuchttier,  von  edler  Rasse,  war  selbst  frei  geblieben,  war  aber  offen- 
bar Träger  der  Disposition  zu  der  Krankheit,  welche,  wie  bei  der  Pigmentdegene- 
ration des  Menschen,  durch  Vererbung  von  zwei  Seiten  her  bei  den  Nachkommen 
zum  Ausbruch  kam. 

Die  Ursache  der  Krankheits anläge  blieb  auch  hier  unbekannt.  Der  Ge- 
danke liegt  zwar  nahe,  sie  auf  die  weitgediehene  Inzucht  zurückzuführen;  man 
müßte  aber  dann  wohl  derartige  Folgezustände  öfter  beobachten,  auch  sprechen 
die  Erfahrungen  beim  Menschen  dagegen. 

II.  Müller  hat  schon  1856  das  Vorkommen  einer  hochgradigen  Degene- 
ration, besonders  der  peripheren  Teile  der  Netzhaut,  mit  Pigmentierung  und 
Obliteration  der  Gefäße  bei  einem  sehr  alten  Hunde  beschrieben. 

Ätiologie. 
§  560.  Für  die  weitaus  grüßte  Mehrzahl  der  Fälle  von  primärer 
Pigmentdegeneration  ist  die  Ursache  unbekannt;  nur  für  eine  kleine  noch 
genauer  zu  bestimmende  Quote  scheinen  Infektionskrankheiten,  ins- 
besondere Syphilis,  die  Ursache  abzugeben.  Bei  der  Entstehung  der 
übrigen  spielen  Erb  lieh keitsverhältnisse  eine  sehr  wichtige  Rolle;  sie 
vermitteln  die  Entstehung  mindestens  in  nahezu  der  Hälfte  der  Fälle.  Wie 
oben  gezeigt  wurde,  scheint  die  Krankheit  unmittelbar  nach  der  Geburt 
noch  nicht  beobachtet  zu  sein;  es  ist  daher  noch  ungewiß,  ob  sie  zuweilen 
schon  in  der  Fütalzeit  beginnt,  oder  ob  nur  eine  Disposition  zu  derselben 
von  den   Eltern   auf  die  Kinder  übertragen  wird,   auf  Grund    deren   noch 
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unbekannte  Ursachen,  sei  es  gleich  nach  der  Geburt,  sei  es  erst  nach  Jahren, 
die  Krankheit  hervorrufen.  Für  die  letztere  Annahme  sprechen  gewichtige 
Tatsachen,  insbesondere  die  Vererbung  von  Eltern  her,  die  von  der  Krank- 
heit frei  bleiben,  und  die  Entstehung  mancher  hereditärer  Fälle  viele  Jahre 
nach  der  Geburt.  Nach  den  eigentümlichen  Vererbungsgesetzen  dieser  Fälle, 
auf  die  wir  noch  näher  eingehen  werden,  erscheint  hier  die  Vererbung 
einer  parasitären  Krankheitsursache  ausgeschlossen;  daher  kann  während 
der  Latenzzeit  wohl  kaum  von  etwas  anderem  als  von  einer  Disposition 
die  Rede  sein. 

Erblichkeits  Verhältnisse. 

§501.  Das  Vorkommen  von  Vererbung  der  Nachtblindheit,  in 
seltenen  Fällen  durch  eine  lange  Reihe  von  Generationen  hindurch,  war 
schon  in  der  vorophthalmoskopischen  Zeit  bekannt  (s.  §  524).  Die  häufige 
Erblichkeit  der  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  hat  wohl  zu- 
erst v.  Graefe  (I85S)  angegeben. 

R.  Liebreich  (1861)  verdanken  wir  bald  nachher  den  Nachweis,  daß 
sehr  oft,  wo  sich  eigentliche  Heredität  nicht  nachweisen  läßt,  Blutsver- 
wandtschaft der  Eltern  mit  im  Spiele  ist.  Ihr  Einfluß  wurde  früher, 
wie  auf  anderen  Gebieten,  so  auch  hier  bestritten;  das  Zusammentreffen  ist 
aber  so  auffallend  häufig,  daß  notwendiger  Weise  ein  innerer  Zusammen- 
hang anzunehmen  ist,  an  welchem  auch  heute,  in  dem  unten  näher  zu  be- 
zeichnenden Sinne,  wohl  von  keiner  Seite  mehr  gezweifelt  wird. 

Zur  Zeit  meiner  Bearbeitung  dieses  Gegenstandes  in  der  ersten  Auflage 
dieses  Handbuches  lag  noch  keine  auf  eine  hinreichend  große  Zahl  von 
Fällen  gegründete  Statistik  der  Ätiologie  vor.  Ich  gab  damals  eine  Zu- 
sammenstellung von  66  selbst  beobachteten  Fällen,  über  w-elche  mir  genü- 
gende Notizen  zu  Gebote  standen,  44  von  typischer  Pigmentdegeneration 
und  22  von  angeborener  Amaurose  durch  den  verwandten  Retinalprozeß. 
Seitdem  sind  von  ungemein  zahlreichen  Autoren  in  Deutschland  und  im 
Auslande  kasuistische  Mitteilungen  an  den  verschiedensten  Orten  beobach- 
teter Fälle  und  auch  statistische  Bearbeitungen  erschienen,  durch  welche 
unsere  Kenntnis  der  ätiologischen  Verhältnisse  erheblich  erweitert  und 
vertieft  worden  ist.  Von  den  aus  einer  Gegend  herrührenden  Mittei- 
lungen möchte  ich  hier  nur  auf  die  aus  der  Tübinger  Klinik  von  Wider 
(1885)  und  von  Herrlixger  (1899)  mit  zusammen  134  eigenen  Fällen  hin- 
weisen. 

Die  umfassendsten  Untersuchungen  über  die  Erblichkeitsverhältnisse  der 
Pigmentdegeneration  und  der  mit  ihr  verwandten  Erkrankungen  hat  neuer- 
dings Nettleship  (1907/8)  angestellt.  Er  hat  das  ganze  in  der  Literatur 
vorhandene  Material,  mit  Ausschluß  aller  auf  Syphilis  verdächtiger  Fälle, 
gesammelt:    es    umfaßt    allein    von   Pismentde^eneration    976    Familien   mit 
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1681  erkrankten  Individuen,  darunter  etwa  100  eigene  und  eine  Anzahl 
fremder  Beobachtungen.  —  Zahlreiche  neue,  besonders  in  Bezug  auf  Erb- 
lichkeit untersuchte  Fälle,  bringt  auch  die  Arbeit  von  Usber  (4  914). 

Die  Ergebnisse,  zu  denen  ich  früher  in  Bezug  auf  die  Häufigkeit  von 
Konsanguinität  und  Heredität  als  Ursachen  der  Pigmentdegeneration  ge- 
kommen war,  sind  durch  diese  neueren  Erfahrungen  im  wesentlichen  be- 
stätigt worden. 

Ich  hatte  gefunden:  Nettlesbip  gibt  an: 

Familiäres  Auftreten  ohne  Kon- 
sanguinität       1 8,2  % 

Direkte  Heredität 2,3  % 

Heredität    ohne    Konsanguinität 

im  ganzen 20,5^  23,6^ 

Konsanguinität  ohne  Heredität.  23,1  % 

Konsanguinität    in     Verbindung 

mit  Heredität 3,3  % 

Konsanguinität  im  ganzen     .     .  27,3  %  26,4  % 

Zusammen     .     .  47,8^  50,0  % 

Liebreicb  hatte  die  Häufigkeit  der  Konsanguinität,  wohl  sicher  zu  hoch, 
zu  nahezu  der  Hälfte  der  Fälle  angegeben.  Unter  seinen  38  Fällen  waren 
14  Taubstumme  und  3  Idioten,  bei  welchen  Konsanguinität  der  Eltern  ganz 
besonders  häufig  zu  sein  scheint,  was  vielleicht  den  hohen  Prozentsatz  mit 
verursacht  hat.  Spätere  Ermittelungen  anderer  Autoren  haben  zu  Zahlen 
geführt,  welche  um  die  oben  angegebenen  schwanken. 

Man  kann  also  annehmen,  daß  Konsanguinität  der  Eltern  im 
ganzen  in  etwas  mehr  als  25^,  Heredität  in  verschiedener  Form  in 
etwas  weniger  als  25^"  der  Familien  vorkommt.  Es  bleibt  aber  noch  die 
volle  Hälfte  der  Familien  übrig,  in  welchen  sich  keine  dieser  Ur- 
sachen nachweisen  ließ. 

§  562.  Der  Einfluß  der  Blutsverwandtschaft  kann  nicht  so  auf- 
gefaßt werden,  als  ob  durch  die  Ehe  zwischen  Blutsverwandten  an  sich 
eine  Degeneration  der  Nachkommen  bewirkt  werde.  Er  wird  aber  durch 
die  Annahme  verständlich,  die  jetzt  wohl  allgemein  verbreitet  ist,  und  die 
ich  schon  in  der  ersten  Auflage  dieses  Handbuches  vertreten  habe,  daß 
beide  Eltern  in  Folge  ihrer  Verwandtschaft  eine  Disposition  zu  derselben 
Erkrankung  mitbringen,  die  bei  ihnen  nicht  stark  genug  entwickelt  ist  oder 
durch  entgegenwirkende  Einflüsse  überwunden  wird,  so  daß  bei  ihnen  die 
Krankheit  nicht  zum  Ausbruch  kommt,  während  sie  bei  den  Kindern  auf- 
tritt, bei  denen  die  Disposition  durch  die  doppelte  Ererbung  potenziert 
wird.    Nicht  jede  Ehe  zwischen  Blutsverwandten  ist  also  geeignet,  zur  Eni- 


Die  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  u.  die  mit  ihr  verw.  Erkrank.     1147 

stehung  von  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  oder  ähnlicher  Erkrankungen 
bei  den  Nachkommen  Anlaß  zu  geben,  sondern  nur,  wenn  es  sich  um  Mit- 
glieder von  Familien  handelt,  in  welchen  eine  Disposition  zur  Entstehung 
der  Krankheit  schon  vorhanden  ist.  Die  völlige  Unschädlichkeit  zahlreicher 
Verwandlenehen1)  macht  es  wenigstens  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich, 
daß  durch  eine  solche  Ehe  keine  Disposition  zu  einer  Krankheit  erzeugt 
wird,  daß  aber  durch  sie  eine  latente  Krankheitsanlage  bei  den  Nach- 
kommen manifest  gemacht  werden  kann.  Die  Anlage  kann  mitunter  eine 
ganze  Reihe  von  Generationen  hindurch  latent  bleiben;  die  Häufigkeit  des 
Auftretens  der  Pigmentdegeneration  bei  Konsanguinität  der  Eltern  in  Familien, 
in  welchen  die  Krankheit  sonst  ganz  unbekannt  ist,  spricht  aber  sehr  da- 
für, daß  die  Disposition  durch  Vererbung  von  zwei  Seiten  her  tatsächlich 
gesteigert  wird. 

Eine  doppelte  Vererbung  der  Anlage  ist  hier,  wie  man  leicht  einsieht, 
nicht  in  allen  Fällen  vorauszusetzen.  Gewöhnlich  besitzt  in  einer  Familie, 
in  welcher  eine  Krankheit  erblich  vorkommt,  nur  ein  Teil  der  Mitglieder 
die  Disposition;  es  muß  also  zuweilen  auch  der  Fall  eintreten,  daß  sie 
nur  einem  der  blutsverwandten  Eltern  zukommt.  Immerhin  ist  in  einer 
derart  disponierten  Familie  bei  einer  Ehe  unter  Blutsverwandten  die  Wahr- 
scheinlichkeit, daß  einer  der  Eltern  die  Krankheitsanlage  besitzt  und  auf 
die  Nachkommen  übertragen  kann,  doppelt  so  groß,  als  bei  einer  Ehe  mit 
einem  Mitglied  einer  fremden  Familie.  Dies  genügt  aber  nicht,  um  den 
häufigen  Ausbruch  der  Krankheit  bei  den  Nachkommen  zu  erklären, 
wenn  sie  bei  keinem  der  blutsverwandten  Eltern  vorkommt,  also  bei  ihnen 
noch  im  Latenzzustande  geblieben  ist.  Es  gibt  allerdings  Familien,  in 
welchen  außer  einem  Teil  der  Kinder  auch  einer  der  blutsverwandten  Eltern 
an  Pigmentdegeneration  leidet;  in  diesem  Falle  wird  natürlich  die  Erkran- 
kung der  Kinder  schon  durch  die  direkte  Vererbung  genügend  erklärt. 
Nettleship  hat  einige  solche  Fälle  gesammelt,  teils  von  ihm  selbst,  teils 
von  Oakley2).     Sie  scheinen  aber  recht  selten  zu  sein. 

Für  die  übrigen  Fälle  muß  man  wohl,  wie  schon  oben  ausgesprochen 
wurde,  annehmen,  daß  beide  Eltern  in  Folge  ihrer  Verwandtschaft  eine 
Anlage  zu  der  Krankheit  haben,  und  daß  die  Anlage  bei  den  Nachkommen 
durch  die  Vererbung  von  zwei  Seiten  her  derart  gesteigert  wird,  daß  es 
zum  Ausbruch  der  Krankheit  kommt.  Dem  entsprechend  läßt  sich  auch 
das  Ausbleiben  der  Krankheit  bei  den  Nachkommen  anderer  blutsverwandter 
Eltern  durch  die  Annahme  erklären,  daß  einer  der  Eltern  oder  beide  die 
Anlage  dazu  nicht  geerbt  haben. 


1)  Angaben  darüber  sind  u.  a.  zusammengestellt  von  Siegheim,  Beiträge  z. 
Kenntnis  der  Retinitis  pigmentosa  usw.     Inaug.-Diss.  Breslau  1 886. 

2)  Ein   Fall  (92)  von  Herrlinger  (1 899)   ist  in  Bezug   auf  die  Diagnose   der 
Pigmentdegeneration  nicht  sicher. 
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Man  darf  aber  nicht  glauben,  daß  immer  eine  erbliche  Übertragung 
der  Disposition  von  beiden  Eltern  her  notwendig  sei,  um  das  Auftreten 
der  Krankheit  bei  den  Kindern  frei  gebliebener  Eltern  hervorzurufen.  Es 
sind  Fälle  beobachtet,  in  welchen  ein  gesunder  Vater,  der  zweimal  ver- 
heiratet war,  sowohl  mit  einer  blutsverwandten  als  mit  einer  aus  fremder 
Familie  stammenden  Frau,  an  Pigmentdegeneration  leidende  Kinder  erzeugte 
(Nettleship  1907,  Fall  32). 

Ich  habe  sogar  einen  Fall  beobachtet,  wo  die  Frau  zweimal  verheiratet  und 
keiner  der  beiden  Männer  mit  ihr  verwandt  war,  wo  sämtliche  Eltern  normale 
Augen  hatten,  und  wo  von  4  Söhnen  und  1  Tochter  des  einen  Vaters  2  Söhne 
und  von  dem  anderen  Vater  2  Söhne  und  i  Tochter  von  Pigmentdegeneration 
ergriffen  waren.  Hier  kann  also  nur  die  Disposition  der  Mutter  die  Pigment- 
degeneration bei  den  Kindern,  welche  sie  von  ihren  beiden  Männern  hatte,  her- 
vorgerufen haben. 

Etwas  weniger  selten  sind  Familien,  in  denen  eine  Verwandtenehe  mit 
Pigmentdegencration  bei  den  Kindern  vorkommt,  wo  aber  in  anderen 
Zweigen  der  Familie,  in  derselben  oder  in  anderen  Generationen,  auch  von 
normal  sehenden  Eltern,  die  nicht  blutsverwandt  sind,  Kinder  mit 
Pigmentdegeneration  erzeugt  werden. 

Nettleship  (1907)  hat  eine  ganze  Reihe  solcher  Fälle,  teils  eigene, 
teils  fremde,  von  Webster  (1878),  Derigs  (1882),  Trousseau  (1892),  Neuffer 
(1893),  Herrlinger  (1899)  und  Lagleize  gesammelt.  Sie  zeigen  dasselbe, 
was  auch  aus  der  Inkonstanz  des  Ergriffenwerdens  der  Kinder  desselben 
Elternpaares  hervorgeht,  daß  bei  vorhandener  Disposition  Hemmungen  un- 
bekannter Art  sich  geltend  machen ,  deren  Auftreten  und  Verschwinden 
ganz  unberechenbar  sind. 

So  plausibel  die  Annahme  ist,  daß  blutsverwandte  Eltern,  welche  an 
Pigmentdegeneration  leidende  Kinder  erzeugen,  eine  ererbte  Disposition 
dafür  besitzen,  so  sind  doch  die  Fälle  nicht  gerade  häufig,  in  welchen  sich 
dies  durch  den  Stammbaum  der  Familie  beweisen  läßt.  Sehr  oft  ist  aus  den 
2  bis  3,  ja  zuweilen  selbst  4  vorhergehenden  Generationen  kein  Erkran- 
kungsfall bekannt,  und  es  liegen  sogar  mehrere  Mitteilungen  über  Familien 
vor,  in  denen  nicht  nur  die  blutsverwandten  Eltern,  sondern  auch  deren 
Eltern  und  Großeltern  sämtlich  frei  geblieben  waren.  Doch  wird  in  einer 
Reihe  von  anderen  Fällen  durch  das  Vorkommen  der  Krankheit  in  Seiten- 
linien oder  bei  dem  Vater  eines  der  blutsverwandten  Eltern,  welche  selbst 
freiblieben  (Nettleship  1908,  Fall  38,  S.  29)  wenigstens  das  Vorhandensein 
einer  Disposition  bei  den  blutsverwandten  Eltern  im  allgemeinen  bewiesen, 
und  es  liegt  dann  auch  die  Möglichkeit  vor,  daß  beide  Eltern  von  der 
Disposition  betroffen  waren. 

Für  eine  so  lange  Forterbung  der  Disposition  spricht  auch  die  Tat- 
sache, daß  die  Übertragung   der  Krankheit   auf  die  Kinder   nicht  nur  von 
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Eltern  mit  naher,  sondern  auch  mit  entfernter  Blutsverwandtschaft  erfolgen 
kann:  hei  Vetterschaft  2.  Grades  der  Eltern  ist  sie  recht  häufig,  zuweilen 
aber  auch  bei  Vetterschaft  3.  Grades  beobachtet,  wobei  in  der  frühesten 
Generation  die  Krankheit,  soweit  bekannt,  noch  nicht  vorkam,  so  daß  also 
auch  hier  eine  Latenz  während  3  oder  4  Generationen  anzunehmen  ist. 

Die  von  blutsverwandten  Eltern  ererbte  Krankheit  bleibt  in  der  Regel 
auf  ein  oder  mehrere  Kinder  derselben  beschränkt,  sie  kann  sich  aber  auch, 
sei  es  direkt  oder  mit  Überspringung  von  Generationen,  weiter  vererben. 
Die  Übertragung  kann  auf  Nachkommen  beider  Geschlechter  erfolgen. 

§  563.  Abgesehen  von  Konsanguinität  der  Eltern  kann  die  Pigment- 
degeneration sowohl  vom  Vater  als  von  der  Mutter,  und  zwar  auch 
hier  auf  Nachkommen  beiderlei  Geschlechts,  vererbt  werden.  Ob- 
wohl die  Zahl  der  ergriffenen  Männer  erheblich  grüßer  ist  als  die  der 
Weiber,  so  erfolgt  die  Übertragung  doch  häufiger  durch  einen  Kranken 
weiblichen  als  durch  einen  männlichen  Geschlechts.  Das  Geschlecht  des 
letzteren  ist  ohne  Einfluß  auf  das  der  erkrankten  Nachkommen.  In  manchen 
Familien  werden  nur  Sühne,  in  anderen  nur  oder  vorzugsweise  Tüchter 
ergriffen,  in  noch  anderen  Kinder  beiderlei  Geschlechts,  einerlei,  ob  die 
Vererbung  vom  Vater  oder  von  der  Mutter  ausgeht. 

Von  den  verschiedenen  Arten  der  Vererbung  ist  merkwürdiger  "Weise 
die  kontinuierliche  in  direkter  Linie  wohl  die  seltenste.  Ich  habe 
sie  unter  51  Fällen  nur  zweimal  beobachtet.  Ihr  Vorkommen  ist  nach 
Zusammenstellungen  der  Ergebnisse  verschiedener  Autoren  von  E.  Schmidt 
(1890)  und  von  Herrlinger  (1899  auf  etwa  4 — h%  anzuschlagen.  Es 
kommen  aber  seltene  Fälle  vor,  wo  sie  in  einzelnen  Familien  in  einer 
grüßeren  Reihe  von  Generationen  bei  zahlreichen  Mitgliedern 
derselben  auftritt. 

Unter  diesen  ist  am  bemerkenswertesten  ein  Fall  von  Nettleship  (1907), 
wo  die  Pigmentdegeneration  in  6  Generationen  bei  38  von  200  Familienmit- 
gliedern vorkam.  Beide  Geschlechter  waren  fast  in  gleicher  Zahl  ergriffen;  Ver- 
erbung immer  kontinuierlich,  kein  gesundes  Elternpaar  hatte  ein  ergriffenes  Kind. 
Es  kam  zweimal  eine  Heirat  zwischen  einer  ergriffenen  Frau  und  einem  gesunden 
Vetter  aus  dem  disponierten  Zweig  der  Familie  vor;  beide  Male  war  die  Hälfte 
der  Kinder  ergriffen.  Dasselbe  Verbalten  kam  aber  auch  bei  Kindern  nicht- 
blutsverwandter Eltern  der  Familie  vor.  Die  7.  Generation  (erst  3  Individuen) 
war  noch  frei  geblieben.  Fälle  von  Taubstummheit,  geistigem  Defekt  oder  son- 
stiger Degeneration  kamen  in  der  Familie  nicht  vor. 

Stammbäume  von  5  Generationen  mit  kontinuierlicher  Vererbung  sind  mit- 
geteilt von  Schneider  (1896)  und  Shell  (1903),  von  4  Generationen  von  Ayres 
(1886)  und  von  mir  (4  871),  von  3  Generationen  von  Mooren  (I  874),  Hocqüard 
(1875),  Franklin  (1882),  Rosenbaum  (1  900),  Nettleship  (1  907),  Pollot  (1  9  1  3), 
von   2   Generationen  von  vielen  anderen. 
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D.  Webster  und  Cheatham  (1878)  berichten  summarisch  über  eine  sehr 
zahlreiche  Familie  im  Süden  der  Vereinigten  Staaten,  in  welcher  die  Pigment- 
degeneration seit  über  200  Jahren  herrscht  und  etwa  die  Hälfte  der  Mitglieder 
befallen  soll.  Es  kam  nur  eine  Verwandtenehe  vor,  deren  Kinder  sämtlich  frei 
waren.     (Vermutlich  hatten  die  Eltern  zufällig  die  Disposition  nicht  geerbt.) 

In  anderen  Familien  werden  eine  oder  mehrere  Generationen  über- 
sprungen, und  die  Pigmentdegeneration  tritt  erst  nachher,  sei  es  in  direkter 
oder  indirekter  Linie,  wieder  auf. 

Diskontinuierliche  direkte  und  kollaterale  Vererbung. 
In  solchen  Fällen  kann  leicht  die  Erblichkeit  übersehen  werden,  wenn 
der  Stammbaum  unvollständig  bekannt  ist.  Zuweilen  besteht  die  Diskon- 
tinuität nur  in  direkter  Linie,  und  es  sind  in  den  dazwischen  liegenden 
Generationen  noch  Mitglieder  von  Seitenlinien  ergriffen;  es  kommen  Fa- 
milien vor,  in  welchen  3  und  selbst  i  frühere  Generationen  frei  geblieben 
sind,  und  wo  sich  trotzdem  die  Erblichkeit  durch  Auftreten  der  Krankheit 
in  einer  Seitenlinie  bekundet. 

Neben  vielen  anderen  Beispielen  ist  in  dieser  Hinsicht  besonders  bemerkens- 
wert ein  von  Neuffer  (1893)  mitgeteilter  Fall.  Das  frei  gebliebene  Elternpaar 
der  ersten  Generation  hatte  2  Söhne,  a  und  b,  die  gleichfalls,  wie  auch  ihre 
Kinder  (3.  Generation),  freigeblieben  waren.  Dagegen  hatte  die  Tochter  eines 
dieser  Söhne  (a)  einen  von  Pigmentdegeneration  ergriffenen  Sohn  (4.  Gene- 
ration). 

Der  Sohn  b  hatte  eine  Tochter  und  einen  Sohn,  die  beide  frei  blieben 
(3.  Generation);  auch  die  4.  Generation  blieb  in  diesem  Zweig  der  Familie  frei, 
dagegen  hatten  2  Mitglieder  dieser  Generation  je  einen  Sohn  und  eine  Tochter, 
die   ergriffen  waren  (5.  Generation). 

Durch  mehr  als  4  Generationen  konnte  bisher  eine  latente  Anlage  nicht 
zurückverfolgt  werden.  Es  kommen  recht  häufig  Familien  vor,  in  welchen 
Fälle  nur  unter  den  Nachkommen  eines  Elternpaares  oder  nur  bei  einem 
Kinde  desselben  auftreten,  und  wo  außer  den  Eltern  auch  die  beider- 
seitigen Großeltern  frei  geblieben  sind.  Zuweilen  ist  auch  noch  in  der  dar- 
auffolgenden Generation  kein  Fall  beobachtet.  Man  pflegt  dies  kurz  als 
familiäres  Auftreten  zu  bezeichnen.  Es  bleibt  für  die  bisher  bekannten 
Familien  dieser  Art  ungewiß,  ob  überhaupt  keine  Vererbung  von  früheren 
Generationen  hier  vorlag,  oder  ob  sie  sich  nur  nicht  nachweisen  ließ,  weil 
von  keiner  derselben  ein  vollständiger  Stammbaum  zu  erhalten  war.  Auch 
sonst  sind  ja  die  Ursachen  dieser  Art  von  familiärem  Auftreten  einer  Krank- 
heit noch  dunkel. 

§  564.  Außer  der  gleichartigen  scheint  auch  eine  ungleichartige, 
variierte  oder  äquivalente  Vererbung  vorzukommen,  bei  welcher  die 
Pigmentdegeneration  von  einer  anderen,  gleichwertigen  Krankheit  vertreten 
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wird,  die  ihrerseits  bei  den  Nachkommen  wieder  die  erstere  hervorrufen 
kann.  Als  solche  äquivalente  Krankheitszustände  kommen  zunächst  die 
unten  zu  besprechenden  verwandten  Netzhautaffektionen  (s.  §  573  —  596) 
in  Betracht,  und  dann  besonders  die  Anomalien,  welche  häufig  in  Be- 
gleitung der  Pigmentdegeneration  vorkommen,  Taubheit,  Idiotie  und  gewisse 
Bildungsfihler,  ferner  sonstige  psychische  Störungen,  Epilepsie  usw.  Bei 
Hinzurechnung  solcher  Vorkommnisse  vergrößert. sich  der  Prozentsatz  der 
Erblichkeit  um  eine  namhafte  Quote,  die  in  Herrlingers  Statistik  18,5^" 
ausmacht. 

In  seltenen  Fällen  wird  die  Pigmentdegeneration  durch  eine  anders- 
artige Augenerkrankung,  einfache  Katarakt  oder  Sehnerven- 
atrophie vertreten. 

Nettleship  [\  908)  berichtet  einen  Fall,  in  dem  Pigmenldegeneration  in  zwei 
Generationen  erblich  war,  und  in  der  dritten  Generation  bei  der  1 7jährigen 
Tochter  nur  eine  Cataracta  corticalis  posterior,  aber  keine  Pigmentdegeneration 
vorkam. 

H.  Schmidt-  Rimpler  ( 1 874)  beobachtete  eine  Familie,  in  welcher  der  Vater 
an  einseitiger  Atrophie  des  rechten  Opticus  und  Strabismus  convergens  litt,  die 
älteste  Tochter  an  einer  Verfärbung  der  Papillen  ohne  Sehstörung,  die  folgende 
Tochter  und  ein  Sohn  an  typischer  Pigmentdegeneration ;  die  beiden  Töchter 
hatten  ebenfalls  Strabismus  convergens. 

In  manchen  Familien  kommt  auch  habituelle  Kindersterblichkeit, 
abwechselnd  mit  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  bei  den  Überlebenden 
vor.  Ich  habe  mehrere  solche  Fälle  gesehen,  auch  mit  angeborener  Amau- 
rose; auch  Hutchinson  und  Maes  führen  solche  an.  Ich  konnte  in  den 
meinigen  Syphilis  nicht  als  Ursache  annehmen,  bezweifle  aber  nicht,  daß 
solche  Fälle  auch  in  Folge  von  hereditärer  Syphilis  vorkommen  können. 

Einmal  waren  von  \  I  Kindern  4  in  den  ersten  Lebensjahren  gestorben, 
von  den  übrigen  litt  eines  an  Netzhautpigmentierung.  In  einer  anderen  Familie 
waren  von  8  Kindern  nur  3  am  Leben  geblieben,  von  denen  eines  an  ange- 
borener Amaurose  durch  Netzhautdegeneration  litt. 

Nettleship  fand  das  Vorkommen  von  habitueller  Kindersterblichkeit, 
Früh-  oder  Totgeburten  nicht  häufig  genug,  um  die  Annahme  eines  Zu- 
sammenhanges mit  der  Pigmentdegeneration  zu  rechtfertigen. 

In  Bezug  auf  die  Heredität  ist  Nettleship  der  Ansicht,  daß  es  durch 
sorgfältige  Erforschung  der  Familienverhältnisse  gelingen  werde,  die  Zahl 
der  nicht-hereditären  Fälle,  für  welche  es  auch  an  einer  sonstigen  Erklärung 
fehlt,  auf  ein  sehr  geringes  Maß  zu  beschränken.  Hierüber  sind  weitere 
Untersuchungen  abzuwarten. 

§  565.  In  manchen  Familien  kommt  ein  regelmäßiger  Wechsel 
vor  zwischen  Kindern  mit  normalen  Augen  und  solchen  mit  Pigmentdege- 
neralion  oder  mit  angeborener  Nachtblindheit  oder  Amaurose. 
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Ein  solcher  wird  für  die  angeborene  Nachtblindheit  schon  von  älteren  Autoren 
erwähnt,  u.  a.  in  den  weiter  unten  angeführten  Fällen  von  H.  C.  E.  Richter 
(1828)  und  von  Stievenart  (1  847).  Ich  habe  gleichfalls  derartige  Beobachtungen 
gemacht,  bei  denen  es  sich  aber  um  infantile  Amblyopie  und  Amaurose 
handelte.     In  dem  §  563,  S.  1150,  erwähnten  ausgebreiteten  Stammbaum  von 

D.  Werster  und  Cheatham  (1878)  kam  eine  Familie  vor,  in  der  von  9  Kin- 
dern abwechselnd  immer  eines  von  Pigmentdegeneration  ergriffen  und  eines  frei 
war.  Einen  weiteren  Fall  führt  Reinecke  (1894)  an:  2.,  4.  und  6.  Kind  er- 
krankt, 1.,  3.  und  5.  Kind  frei.  Eine  entsprechende  Beobachtung  hat,  wie 
Siegheim  (1886)  berichtet,  Brochard  bei   4  taubstummen  Kindern  gemacht. 

In  anderen  Familien  ist  oft  von  mehreren  Kindern  nur  eines  er- 
griffen oder  zwischen  zwei  ergriffenen  kommen  zwei  oder  eine  größere 
Zahl,  die  frei  sind.  Meistens  ist  das  Auftreten  in  der  Reihe  ganz  unregel- 
mäßig. Nur  selten  werden  sämtliche  Kinder  eines  Elternpaares  ergriffen; 
besonders  bei  größerer  Zahl  bleibt  gewöhnlich  eines  oder  mehrere  aus- 
genommen. 

Einmal  war  die  Pigmentdegeneration  in  sämtlichen  Fällen  mit  Kurz- 
sichtigkeit verbunden,  während  die  frei  gebliebenen  Familienmitglieder  nicht 
kurzsichtig  waren  (Ransohoff  I89I).  Es  ist  dies  eine  Kombination, 
welche  bei  der  angeborenen  Nachtblindheit  in  größerer  Verbreitung  auftritt 
(s.  §  594). 

Mehrfach  ist  auch  das  Vorkommen  bei  Zwillingen  beobachtet. 
Nettleship    (1908,  S.  344)    sah    es    2mal    unter   120   Familien,    außerdem 

E.  Schmidt  ( 1 890),  Dujardin  ( 1 9 0 4 )  und  ich  je   1  mal. 

Mein  Fall  betraf  Zwillingsschwestern,  deren  Vater  und  dessen  Bruder 
gleichfalls  ergriffen  und  im  höheren  Alter  fast  erblindet  waren.  Beide  Schwe- 
stern hatten  je  einen  Sohn,  der  in  hohem  Grade  an  Pigmentdegeneration  litt, 
und  einen  anderen  mit  einer  ganz  leichten  Form,  bei  dem  einen  fast  nur  He- 
meralopie. Die  Fälle  wurden  14  Jahre  später  von  Pöllot  (1  91 1)  wieder  unter- 
sucht und  veröffentlicht.  Es  bestand  keine  Konsanguinität  der  Eltern,  Syphilis 
war  ausgeschlossen,  bei  einem  Patienten  auch  durch  die  WAssERMANNsche  Reaktion. 

In  den  schweren  Fällen  war  der  Degenerationsprozeß  durch  unregelmäßige 
Ausbreitung  atypisch.  Das  Gesichtsfeld  zeigte  zwischen  peripherer  Reschränkung 
und  Ringskotom  einen  erhalten  gebliebenen  Ring  mit  vielen  kleinen  eingestreuten 
Skotomen,  sowie  auch  erhalten  gebliebene  Inseln  im  Bereich  der  Defekte.  Auch 
der  Schwund  des  Pigmentepithels  zeigte  im  früheren  Stadium  eine  entsprechende 
Art  der  Ausbreitung,  wurde  aber  später  mehr  gleichmäßig.  An  der  frei  gelegten 
Chorioidea  trat  ausgesprochene  Sklerosierung  ihrer  Gefäße  hervor.  In  der  Peri- 
pherie reichliche  netzförmige  Pigmentierung,  zum  Teil  an  den  Gefäßen. 

Ein  weiteres  Kind  ist  nach  Krämpfen  im  1 .  Lebensjahr  körperlich  und 
geistig  zurückgeblieben,  idiotisch. 

Hierher  gehört  vermutlich  auch  der  Fall  Hutchinsons  (186  8)  von  blind  ge- 
borenen Zwillingen,  ohne  Lichtempfindung,  von  denen  der  eine  mit  9  Jahren 
untersucht  wurde.  Die  Untersuchung  war  durch  Nystagmus  sehr  erschwert  und 
ergab  nur  geringe  Abblassung  und  leichte  Trübung  der  Papille,  aber  keine  aus- 
gesprochene Sehnervenatrophie,  so  daß  wohl  eher  an  den  Ausgang  eines  reti- 
nalen Prozesses  zu  denken  ist. 
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Syphilis. 

§  566.  Von  manchen  Beobachtern  wurde  früher  der  Syphilis  eine 
übertriebene  Bedeutung  zugeschrieben,  während  andere  sie  unter  den  Ur- 
sachen überhaupt  nicht  erwähnten.  Diese  Widersprüche  rühren  größten- 
teils daher,  daß  manche  Fälle  unzweifelhaft  syphilitischen  Ursprungs  von 
einigen  Autoren  zur  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  gerechnet  wurden, 
während  sie  richtiger  als  Chorioretinitis  mit  sekundärer  Netzhautpigmen- 
tierung  zu  bezeichnen  sind  (vgl.  §§  365  und  378,  S.  748).  Auch  wurde  der 
Nachweis,  daß  einzelne  Fälle,  die  von  echter  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut 
sich  nicht  unterscheiden  lassen,  hereditär-syphilitischen  Ursprungs  sind, 
mit  Unrecht  verallgemeinert  und  die  Heredität  der  Krankheit  überhaupt  auf 
Syphilis  bezogen,  eine  Anschauung,  die  aber  angesichts  der  zahlreichen  damit 
unvereinbaren  Tatsachen   von  vornherein  keine  Zustimmung  gefunden  hat. 

Für  gewöhnlich  ist  es  nicht  schwer,  die  hereditären  Fälle  nicht-syphi- 
litischen Ursprungs  (zu  denen  auch  die  mit  Konsanguinität  der  Eltern  zu 
rechnen  sind)  und  die  auf  Syphilis  beruhenden  aus  einander  zu  halten;  die 
ersteren  treten  in  der  Regel  als  einfache  Pigmentdegeneration  ohne  beglei- 
tende Chorioiditis  auf,  während  die  letzteren  sich  als  Chorioretinitis  darzu- 
stellen pflegen.  Die  Erkrankung  der  Chorioidea  und  der  ausgesprochenere 
entzündliche  Charakter  des  Prozesses  gibt  sich  in  dem  Krankheitsbilde 
meistens  deutlich  zu  erkennen,  insbesondere  durch  das  Auftreten  multipler 
Herde  und  umschriebener  Exsudate,  durch  Komplikation  mit  Glaskörper- 
trübungen, namentlich  die  für  syphilitischen  Ursprung  so  charakteristische 
Staubform  derselben,  und  durch  den  mehr  subakuten  und  häufig  wech- 
selnden Verlauf.  Die  Pigmentflecke  sind,  entsprechend  ihrem  hauptsäch- 
lichen Sitz  im  Pigmentepithel  und  den  äußeren  Netzhautschichten,  mehr 
rundlich,  eckig  oder  unregelmäßig  klumpig  geformt,  nicht  selten  auch  be- 
gleitet von  Herden  wie  bei  der  disseminierten  Chorioiditis  mit  in  Ringform 
auftretendem  Schwund  und  Wucherung  des  Pigments;  doch  trifft  man  hier 
nicht  selten  daneben  auch  die  schmalen,  strich-,  stern-  und  netzförmigen 
Pigmentierungen,  welche  die  Verbreitung  längs  den  Netzhautgefäßen  an- 
zeigen; doch  tritt  eine  Anlagerung  an  die  sichtbaren  Netzhautgefäße  meist 
nicht  deutlich  hervor.  Man  findet  in  solchen  Fällen  die  aus  dem  Krank- 
heitsbilde sich  ergebende  Vermutung  eines  syphilitischen  Ursprungs  recht 
oft  durch  die  Anamnese,  seltener  auch  durch  das  Vorhandensein  sonstiger 
Manifestationen  der  Syphilis  bestätigt. 

Zuweilen  sind  aber  die  charakteristischen  Merkmale  von  vornherein 
weniger  ausgesprochen  und  treten  im  weiteren  Verlauf,  wenn  die  Affektion 
in  das  chronische  Stadium  übergegangen  ist,  oft  noch  mehr  zurück;  wenn 
keine  sonstigen  Anhaltspunkte  vorliegen,  kann  alsdann  der  syphilitische 
Ursprung  zweifelhaft  bleiben  oder  sich  dem  Nachweis  völlig  entziehen. 
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Indessen  dürfen  keineswegs  alle  Fälle,  in  welchen  eine  Beteiligung  der 
Chorioidea  anzunehmen  ist,  dem  syphilitischen  Ursprung  zugerechnet  werden. 
Es  geht  dies  hervor  aus  den  obigen  Mitteilungen  über  Komplikation  mit 
Chorioiditis  bei  gewissen,  anscheinend  nicht-syphilitischen  Fällen  (s.  §  551) 
und  aus  den  unten  zu  schildernden  verwandten  Formen  mit  hereditärem 
und  familiärem  Auftreten,  bei  welchen  die  Choriodea  mit  beteiligt  zu  sein 
scheint.  Bei  diesen  ist  die  Möglichkeit  syphilitischer  Entstehung  durch  die 
Art  der  Vererbung,  welche  sich  auf  die  Augenerkrankung  beschränkt,  wohl 
sicher  ausgeschlossen. 

Es  ist  jedoch  nicht  zu  bezweifeln,  daß  eine  syphilitische  Netz- 
hautaffektion unter  dem  typischen  Augenspiegelbilde  der  Pig- 
mentdegeneration auftreten  kann,  und  zwar  scheint  es,  daß  dies 
sowohl  bei  erworbener,  als  bei  angeborener  Syphilis  vorkommt. 
Doch  sind  solche  Fälle,  wenigstens  in  Deutschland  und  wohl  auch  in  den 
meisten  Ländern  Europas,  ziemlich  selten;  auch  gibt  sich  der  syphi- 
litische Ursprung  derselben,  wenigstens  in  der  Regel,  noch  durch 
sonstige  Umstände  zu  erkennen.  In  keinem  Falle,  in  welchem  ich 
Syphilis  mit  Wahrscheinlichkeit  als  Ursache  annehmen  konnte,  waren  alle 
Symptome  der  typischen  Pigmentdegeneration  vorhanden;  insbesondere 
waren  Auftreten  und  Verlauf  häufig  abweichend.  Bald  war  die  zentrale 
Sehschärfe  verhältnismäßig  stark  herabgesetzt,  bald  die  Gesichtsfeldbeschrän- 
kung gering  oder  nicht  konzentrisch,  zuweilen  war  auch  die  Sehstürung 
zeitweise  rasch  progressiv,  selbst  bis  zu  völliger  Erblindung,  oder  es  war 
ein  Auge  viel  stärker  oder  fast  ausschließlich  ergriffen.  Auch  Hutchinson 
(1873)  bestätigt,  daß  einseitiges  Auftreten  oder  einseitige  stärkere  Ent- 
wickelung  den  Verdacht  auf  syphilitischen  Ursprung  begründen.  Dasselbe 
gilt  nach  seinen  und  Swanzys  (1871)  Beobachtungen  auch  für  die  seltenen 
Fälle  kongenital -syphilitischer  Entstehung.  Auch  Komplikationen  mit  Augen- 
muskellähmungen, Iritis  usw.  sind  in  dieser  Beziehung  sehr  suspekt;  ebenso 
natürlich  auch  ein  günstiger  Erfolg  antisyphilitischer  Behandlung.  Doch 
können  weder  einseitiges  Auftreten,  noch  Komplikation  mit  Glaskürper- 
trübungen  und  Iritis  als  sicherer  Beweis  für  syphilitischen  Ursprung  gelten 
(s.  §  552). 

Die  Angaben  der  Autoren,  welche  früher  für  die  große  Häufigkeit  des  syphi- 
litischen Ursprungs  der  Retinitis  pigmentosa  eingetreten  sind,  Mannhardt  und 
Kugel  (L868),  Macnamara  (1  868),  Galezowski  (i  87t ),  Quaglino  (\  883),  lassen, 
wie  oben  bemerkt,  die  Annahme  zu,  daß  von  ihnen  vielfach  Fälle  von  Chorio- 
retinitis mit  sekundärer  Netzhautpigmentierung  mit  eingerechnet  wurden.  Mac- 
namara hebt  hervor,  daß  die  Krankheit  in  Indien  häufig  sei,  obwohl  die  Religion 
der  Hindus  Verwandtenehen  streng  verbietet.  Mannhardt  in  Konstantinopel,  und 
nach  seiner  Mitteilung  auch  Kugel  in  Rukarest  (\  868),  wollen  niemals  Konsan- 
guinität  der  Eltern,  aber  häufig  Syphilis  als  Ursache  beobachtet  haben,  machen 
aber  über  das  Verhalten  der  Fälle  keinerlei  Mitteilungen. 


Die  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  u.  die  mit  ihr  verw.  Erkrank.     1155 

Durch  allgemein  gehaltene  Angaben  dieser  Art  werden  natürlich  die  Ergeb- 
nisse der  statistischen  Ermittelungen  über  die  Bedeutung  der  Konsanguinitat  nicht 
im  mindesten  erschüttert;  es  ist  auch  klar,  daß  die  ausländischen  Erfahrungen 
über  die  Häufigkeit  des  syphilitischen  Ursprungs  auf  unsere  Verhältnisse  nicht 
einfach  übertragen  werden  können,  da  bei  mangelnder  Konsanguinitat  und  großer 
Verbreitung  der  Syphilis  die  Verhältniszahl  der  syphilitischen  Fälle  in  entsprechen- 
dem Maße  zunehmen  muß. 

Fälle  syphilitischen  Ursprungs  mit  dem  ophthalmoskopischen  Bilde  der  typi- 
schen Pigmentdegeneration  haben  früher  H.  Magnus  (1872)  bei  erworbener,  und 
Swanzy  (1871)  bei  hereditärer  Syphilis  beschrieben  und  abgebildet;  aus  neuerer 
Zeit  liegen  darüber  etwas  eingehendere  klinische  Mitteilungen  vor  von  Silex 
(1899),  Millet  (1899)  je  7  Fälle,  Mazet  (1899)  und  Sidler-Huguenin  (1902) 
je    1    Fall. 

Die  Abbildung  von  Silex  zeigt  das  typische  Bild  der  Pigmentdegeneration, 
dem  vorhandenen  Bingskotom  genau  entsprechend.  Die  7  von  ihm  beob- 
achteten Fälle  betrafen  sämtlich  Männer  zwischen  40  und  33  Jahren,  die  bis 
dahin  gut  gesehen  hatten  und  auch  von  Nachtblindheit  völlig  frei  gewesen  waren. 
Gewöhnlich  wurden  sie,  bei  typischer  Form  der  Sehstörung,  schon  in  1  — 2  Jahren 
erwerbsunfähig,  nur  in  dem  abgebildeten  Fall  zog  sich  die  Entwickelung  1  0  Jahre 
lang  hin.  Die  Behandlung  war  meist  erfolglos.  Auch  Millet  hebt,  mit  meinen 
Erfahrungen  übereinstimmend,  den  raschen  Verlauf,  das  oft  plötzliche  Auftreten 
und  eine  unregelmäßige  Form  der  Gesichtsfeldbeschränkung  hervor.  Mazets  Fall 
bei  einem  35jährigen  Mann,  wo  nach  1  '/2  Jahren  die  Sehschärfe  noch  gut  war, 
stimmte  nicht  nur  durch  den  ophthalmoskopischen  Befund,  sondern  auch  durch 
Nachtblindheit  und  starke  konzentrische  Gesichtsfeldbeschränkung  mit  der  typi- 
schen Form  überein. 

§  567.  Über  die  Häufigkeit  von  Fällen  syphilitischen  Ur- 
sprungs, welche  ein  der  echten  Pigmentdegeneration  sehr  ähnliches  Krank- 
heitsbild zeigen,  lassen  sich  noch  keine  ziffernmäßigen  Angaben  machen,  da 
dieser  Ursprung  in  den  vorliegenden  Mitteilungen  vielfach  nur  vermutet, 
aber  nicht  sicher  festgestellt  war. 

Die  WASSERMANNSche  Reaktion  wird  hier  voraussichtlich  bald  völlige 
Klarheit  bringen.  Schon  nach  den  jetzt  vorliegenden  Erfahrungen  ergibt 
sich  eine  recht  geringe  Zahl  solcher  Fälle,  und  eine  Bestätigung  der  oben 
vertretenen  Annahme,  daß  die  Krankheit  im  wesentlichen  nicht  syphili- 
tischen Ursprungs  ist. 

Über  das  Ergebnis  der  WAssERMANNschen  Beaktion  wurden  schon  von  zahl- 
reichen Autoren  Angaben  mitgeteilt,  die  sich  aber  meist  nur  auf  eine  kleine 
Zahl,   oder  nur  auf  vereinzelte  Fälle  beziehen. 

Hessberg  (1  91  0)  fand  unter  5  Fällen  das  Besultat  stets  negativ,  desgleichen 
Glanz  (1911)  unter  4  Fällen.  Unter  den  7  Fällen  Igersheimers  war  ein  posi- 
tiver; in  diesem  hatte  aber  vor  der  syphilitischen  Infektion  schon  Hemeralopie 
bestanden ;  außerdem  war  bei  allen  1  3  Fällen  der  Halleschen  Blindenanstalt  das 
Ergebnis  negativ. 

Fleischer  (1910)  zählte  unter  4  Fällen  einen  mit  positiver  Beaktion. 
Usher  (1914)  untersuchte  27  Familien  mit  35  Individuen.  Unter  diesen  gaben 
nur  4  Familien  mit  7  Fällen  ein  positives  Besultat,  darunter  sind  aber  2  Familien 
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mit  Konsanguinität  und  eine  mit  zwei  Halbbrüdern,  so  daß  selbst  bei  einem 
Teil  von  diesen  wohl  hereditäre  Momente  zu  Grunde  lagen. 

Nur  Martin  Cohen  (19 10),  dessen  Arbeit  mir  nicht  zugänglich  ist,  soll  unter 
8  Fällen  5  positive  beobachtet  haben.  Weitere  Erfahrungen  mit  negativem  Re- 
sultat hat  Usher  zusammengestellt. 

Wenn  ein  Patient  mit  frühzeitig  aufgetretener  Pigmentdegeneration  sich 
später  syphilitisch  infiziert,  so  kann  man  leicht  dazu  kommen,  auch  die  Pigment- 
degeneration auf  Syphilis  zu  beziehen.  In  dieser  Hinsicht  ist  ein  Fall  von  Lafox 
( 1 9 1 3)  bemerkenswert,  bei  welchem  die  Pigmentdegeneration  unter  der  Form 
eines  schmalen  Ringes  (s.  §  525,  S.  1085)  mit  entsprechendem  Skotom  auftrat, 
von  dessen  Existenz  die  Patientin,  eine  30jährige  Frau,  gar  nichts  wußte.  Sie 
kam  nur  wegen  einer  einseitigen  Iritis,  die  zugleich  mit  Erscheinungen  von  sekun- 
därer Syphilis  aufgetreten  war  und  nach  deren  Heilung  ihre  manifeste  Sehstörung 
zurückging  und  der  Zustand  dem  des   anderen   Auges  gleich  wurde. 

In  Bezug  auf  das  pathologisch-anatomische  Verhalten  erweisen 
die  wenigen  bisher  vorliegenden  Untersuchungen  derartiger  Fälle  von 
G.  Nagel  (1898)  und  L.  Stein  (1903)  im  Gegensatz  zu  dem  gewöhnlichen 
Verhalten  der  typischen  Pigmentdegeneration  eine  sehr  erhebliche  Beteiligung 
der  Chorioidea  an  dem  Prozeß,  der  auch  mehr  den  Charakter  einer  in 
zahlreichen  flachen  Herden  auftretenden  Chorioretinitis  hat  (vgl.  auch  §  366). 

Der  hintere  Teil  heider  Membranen  bleibt  auch  hier  von  Veränderungen 
ziemlich  frei.  Im  vorderen  Teil  kommt  es  im  Bereich  der  Herde  unter 
Zerstörung  der  Glaslamelle  zu  einer  wirklichen  Verwachsung  der  Mem- 
branen; das  gewucherte  Pigmentepithel  wächst  nicht  nur  zapfenfürmig  in 
die  Netzhaut  hinein,  um  weiterhin,  wie  sonst,  den  Gefäßen  zu  folgen,  son- 
dern dringt  durch  eine  Lücke  der  Glaslamelle  bis  in  die  Chorioidea  vor. 
Auch  kommt  es  zur  Entstehung  von  Schichten  organisierten  bindegewebigen 
Exsudates  zwischen  beiden  Membranen,  mit  Ilachen  Lückenbildungen,  die 
zum  Teil  von  gewuchertem  Pigmentepithel  eingenommen  sind,  anscheinend 
von  derselben  Art,  wie  man  sie  öfter  bei  der  Chorioretinitis  phthisischer 
Augen  findet.  Auch  wurden  hier  beträchtliche  Gefäßveränderungen  beob- 
achtet. 

Es  ergibt  sich  hieraus  wieder,  wie  wenig  es  oft  möglich  ist,  durch  die 
ophthalmoskopische  Untersuchung  den  Grad  der  Beteiligung  der  Chorioidea 
an  dem  entzündlichen  Prozeß  zu  beurteilen. 

§  56  8.  Es  braucht  kaum  ausdrücklich  bemerkt  zu  werden,  daß  die  Here- 
dität der  echten  Pigmentdegeneration  mit  Vererbung  der  Syphilis  nichts  zu  tun 
hat,  weil  die  von  ersterer  ergriffenen  Individuen  im  übrigen  in  der  Regel  völlig 
gesund  sind  und  keinerlei  Erscheinungen  von  Syphilis  zeigen.  Es  kommen  zwar 
Fälle  von  abgeschwächter  Syphilis,  sowohl  erworbener  als  hereditärer,  vor,  bei 
denen  die  Erscheinungen  sich  auf  ein  einzelnes  Organ,  hier  das  Auge,  beschrän- 
ken ;  es  sind  auch  einzelne  seltene  Fälle  beobachtet,  wo  eine  in  zweiter  Gene- 
ration vererbte  Syphilis  eine  innere  Augenerkrankung  bewirkt  zu  haben  schien 
(s.  §  381).     Es    ist    aber   völlig   ausgeschlossen,    solche  Vorkommnisse   hier   zu 
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verallgemeinern  und  die  Pigmentdegeneration,  wie  dies  früher  (1871)  Gai.ezowski 
getan  hat,  schlechthin  auf  angeborene  Syphilis  zurückzuführen. 

Man  sieht  leicht  ein,  zu  welchen  unmöglichen  Konsequenzen  es  führt,  wenn 
Bocchi  noch  in  neuerer  Zeit  (1896)  die  typische  Retinitis  pigmentosa  ganz 
allgemein  auf  Vererbung  der  Syphilis,  zuweilen  von  zwei  oder  drei  Generationen 
her,  zurückführen  will.  Die  jetzt  erwiesene  Vererbung  der  Pigmentdegeneration 
durch  eine  längere  Reihe  von  Generationen  (bis  zu  sechs),  bei  sonstiger  Gesund- 
heit, der  Einfluß  der  Konsanguinität  und  die  bei  der  Vererbung  der  hereditären 
Nachtblindheit,  einer  unzweifelhaft  verwandten  Erkrankung,  vorkommende  Ge- 
schlechtsbeschränkung (s.  §  594)  schließen  diese  Annahme  aus,  mit  der  auch 
die  regelmäßige  Wirkungslosigkeit  der  antisyphilitischen  Behandlung  in  den  typi- 
schen Fällen  in  direktem  Widerspruch  steht. 

tEs  wäre  aber  möglich,  daß  eine  ätiologische  Beziehung  ganz  anderer  Art 
zur  Syphilis  oder  auch  zu  sonstigen  Krankheitsursachen  obwaltet.  Es  ist  denk- 
bar, daß  die  Syphilis  eine  gewisse  Degeneration  der  Geschlechtsdrüsen  herbei- 
führen kann,  welche  eine  abnorme  Beschaffenheit  des  Idioplasmas  der  Keimzellen 
zur  Folge  hat,  die  sich  als  solche,  auch  nach  völligem  Erlöschen  der  Syphilis 
und  nach  Absterben  aller  Spirochätenkeime,  weiter  vererbt.  Diese  Abnormität 
der  Keimzellen  könnte  der  Entstehung,  sowohl  der  Pigmentdegeneration  und  der 
ihr  gleichwertigen  Netzbauterkrankungen,  als  auch  der  sonstigen,  in  deren  Be- 
gleitung vorkommenden  nervösen  Störungen  und  Bildungsanomalien  zu  Grunde 
liegen. 

Es  fehlt  zwar  dieser  Annahme  an  einer  sicheren  Grundlage  durch  den  Nach- 
weis eines  häufigeren  Vorkommens  von  Syphilis  bei  den  Eltern  der  an  Pigment- 
degeneration Erkrankten;  es  wird  darüber  auch  begreiflicher  Weise  nicht  leicht 
Sicherheit  zu  erlangen  sein.  Sie  ist  aber  deshalb  nicht  von  vornherein  abzu- 
lehnen; es  genügt  in  dieser  Beziehung,  daran  zu  erinnern,  mit  welcher  Bestimmt- 
heit früher  der  syphilitische  Ursprung  der  Tabes  dorsalis  und  der  grauen  De- 
generation des  Sehnerven  in  Abrede  gestellt  wurde.  Diese  Annahme  würde  außer 
der  erblichen  Anlage,  die  doch  in  irgend  einer  Generation  einmal  entstanden 
sein  muß,  auch  das  Vorkommen  zahlreicher,  von  Erblichkeit  scheinbar  ganz  unab- 
hängiger Fälle   erklären. 

Natürlich  könnten  auch  andere  Krankheitsursachen  die  gleiche  Rolle  spielen. 


Sonstige  Ursachen. 

§  569.  Es  wird  vielfach  angenommen,  daß  Pigmentdegeneration  der 
Netzhaut  auch  durch  akute  fieberhafte  Krankheiten  hervorgerufen 
oder  auf  Grund  einer  vorhandenen  Disposition  zum  Ausbruch  gebracht,  oder 
daß  die  schon  bestehende  Krankheit  dadurch  verschlimmert  werden  könne. 
Es  liegt  eine  ziemliche  Zahl  von  Beobachtungen  zur  Stütze  dieser  Annahme 
vor,  die  zahlreichsten  von  Auftreten  nach  schwerem  Typhus  (etwa  20); 
aber  auch  von  Masern,  Scharlach,  Variola,  Diphtherie,  Erysipel, 
Pneumonie,  Meningitis  usw.  werden  Fälle  berichtet,  nach  deren  Ablauf 
Pigmentdegeneration  zum  Ausbruch  gekommen  sein  oder  sich  verschlimmert 
haben  soll. 
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Manche  dieser  Berichte  lauten  sehr  überzeugend;  die  Beweiskraft  der 
meisten  ist  aber  nur  eine  unvollkommene,  doch  fallen  sie  immerhin  durch 
ihre  Zahl  ins  Gewicht.  Es  ist  in  der  Beurteilung  eine  gewisse  Vorsicht 
geboten,  weil  die  hier  angenommene  Wirkung  der  fieberhaften  Krankheit 
mit  sonstigen  Erfahrungen  über  deren  Folgen  für  das  Sehorgan  nicht  recht 
harmoniert.  Sehstürungen  und  Erblindungen  kommen  zwar  bei  den  ge- 
nannten Erkrankungen  zuweilen,  und  sogar  bei  Typhus  nicht  gerade  selten 
vor,  sie  sind  aber  meistens  vorübergehend,  bleiben  ohne  ophthalmoskopische 
Veränderungen  und  sind  nicht  in  die  Netzhaut,  sondern  in  den  Sehnerven 
zu  verlegen.  Es  besteht  hier  ein  wesentlicher  Unterschied  gegenüber  der 
Syphilis,  bei  welcher  die  Netzhaut  oft  genug  von  entzündlichen  Prozessen 
ergriffen  wird,  bei  denen  es,  auch  wenn  sie  mit  der  Pigmentdegeneration 
nicht  identisch  sind,  doch  zu  Pigmenteinwanderung  kommt.  Man  muß  daher 
wirkliche  Beweise  für  die  Abhängigkeit  verlangen,  zum  mindesten  die  sichere 
Feststellung  des  Zusammentreffens  oder  der  unmittelbaren  Aufeinanderfolge 
beider  Affektionen.  Statt  dessen  liegt  aber  meist  nur  die  Angabe  vor,  daß 
die  Nachtblindheit  vor  vielen  Jahren,  oft  in  der  Kindheit,  nach  einer  der 
genannten  Krankheiten  entstanden  sei.  Bei  der  schleichenden  Entwickelung 
der  Pigmentdegeneration  und  bei  der  Häufigkeit  der  akuten  Exantheme 
bei  Kindern  ist  für  die  Angehörigen  ein  sicheres  Urteil  darüber,  ob  ein 
Zusammenhang  besteht,  nur  selten  möglich;  sie  sind  aber  selbstverständlich 
geneigt,  einen  solchen  anzunehmen,  wenn  sonstige  Ursachen  nicht  vorliegen 
oder  unbeachtet  bleiben.  Die  Berechtigung  zur  Skepsis  ergibt  sich  aus 
mehreren  Fällen,  in  welchen  berichtet  wird,  daß  nicht  nur  die  betreffenden 
Kranken,  sondern  auch  Geschwister  derselben,  oder  sonstige  Familienmit- 
glieder, welche  von  der  fieberhaften  Erkrankung  frei  geblieben  waren,  gleich- 
falls von  Nachtblindheit  ergriffen  wurden.  Um  möglichst  sicher  zu  gehen, 
muß  man  sich  daher  an  genau  beobachtete  Fälle  bei  Erwachsenen  halten, 
welche  zuverlässigere  Auskunft  geben  können. 

Vom  Auftreten  nach  Typhus  sind  einige  Fälle  verzeichnet,  gegen 
welche  ein  gegründeter  Einwand  nicht  wohl  zu  erheben  ist,  und  bei  welchen 
auch  für  die  Annahme  einer  angeborenen  Disposition  keine  direkten  Anhalts- 
punkte vorliegen.  Es  handelt  sich  um  Personen,  deren  Sehvermögen  bis 
dahin  völlig  normal  gewesen  war,  ohne  Konsanguinität,  Heredität  und  ver- 
wandte Erkrankungen  in  der  Familie,  und  frei  von  Syphilis,  bei  welchen 
die  charakteristischen  Sehstürungen  gleich  nach  Ablauf  des  Typhus,  einmal 
sogar  noch  während  desselben,  bemerkt  wurden. 

Am  evidentesten  erscheint  die  Abhängigkeit  von  dem  Typhus  in  dem  Falle 
von  Hersixg  (1872)  bei  einem  damals  22jährigen  Arzt,  welchem  beim  Erwachen 
aus  3  wöchiger  Bewußtlosigkeit  bei  Tageslicht  das  Gesichtsfeld  auffällig  ver- 
dunkelt erschien.  Der  Fall  stimmte  aber  im  ophthalmoskopischen  Befund  und 
Verlauf  mit  der  typischen  Pigmentdegeneration  nicht  ganz  überein.     Bis  zu  der 
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Zeit  der  Untersuchung,  welche  4  Jahre  später  stattfand,  hatte  sich  die  anfangs 
bei  Tageslicht  vorhandene  Verdunkelung  allmählich  verloren,  und  auch  die  Nacht- 
blindheit hatte  abgenommen.  Es  fand  sich  ein  Ringskotom,  das  sich  dem  Kranken 
schon  früher  als  flimmernder  Ring  bemerkbar  gemacht  hatte;  die  Sehschärfe 
war  normal. 

Ophthal  m.  nur  eine  feinfleckige  Veränderung  des  Pigmentepithels  mit 
spärlichen  Pigmentpunkten. 

Typische  Pigmentdegeneration  lag  dagegen  vor  in  Fällen  von  E.  Schmidt 
(1890)  und  von  mir.  Der  erstere  betraf  einen  40jährigen  Mann,  der  bis  zum 
<5.  Lebensjahr  ohne  jede  Störung  die  Weberei  betrieben  hatte  und  sofort  nach 
der  Genesung  von  einem  schweren  Typhus  starke  Gesichtsfeldbeschränkung  wahr- 
nahm. Zwei  Jahre  nachher  mußte  er  seines  Augenleidens  wegen  die  Weberei 
aufgeben;  dann  zunehmende  Nachtblindheit,  seit  2  Jahren  völlige  Arbeitsun- 
fähigkeit.    Rreites  Ringskotom. 

In  meinem  Falle  handelte  es  sich  um  einen  47jährigen  Mann,  der  früher 
vollkommen  gut  gesehen  hatte.  Mit  3  4  Jahren  machte  er  ein  schweres  »Ner- 
venfieber« durch,  mit  \  I  wöchigem  Krankenlager.  Unmittelbar  nachher 
schien  ihm  die  Abenddämmerung  früher  einzutreten,  als  den  an- 
deren; auch  stellte  sich  erhebliche  Gesichtsfeldbeschränkung  ein,  sowie  Funken- 
sprühen und  Lichtblitze.  Die  letzteren  Erscheinungen  hatten  sich  inzwischen 
allmählich  verloren,  Nachtblindheit  und  Gesichtsfeldbesr-hränkung  dagegen  zuge- 
nommen; letztere  war  jetzt  sehr  hohen  Grades.  Sehschärfe  R.  0,1,  L.  0,3 — 0,4, 
kleiner  Höhenunterschied. 

Auch  in  drei  von  Goxrx(1901  und  1906)  beobachteten  Fällen,  von  denen 
einer  ausführlich  mitgeteilt  wird,  wurde  Typhus  mit  Restimmtheit  als  Ursprung 
der  Nachtblindheit  angegeben;  in  Fällen  von  Derigs  ( 1 882)  und  Herrlixger 
(1899)  ist  nur  kurz  das  Vorausgehen  von  Typhus  notiert. 

In  anderen  Fällen  bestehen  gegen  die  Annahme  eines  Zusammenhangs  ver- 
schiedene Redenken.  Nicht  selten  muß  das  Vorhandensein  einer  familiären 
Disposition  angenommen  werden,  bei  welcher  es  ja  auch  ohne  besonderen  Anlaß 
zum  Auftreten  von  Pigmentdegeneration  kommen  kann  und  tatsächlich  mehrfach 
gekommen  ist. 

In  Mellixgers  Fall  wurde  die  Nachtblindheit  erst  ca.  2  4  Jahre  nach  dem 
Typhus  bemerkt;  in  zwei  Fällen  von  Wider  (1885)  bestand  Blutsverwandtschaft 
der  Eltern  (Fall  29  u.  33),  im  Fall  4  fand  sich  zugleich  Schwerhörigkeit,  aber 
auch  bei  anderen  Mitgliedern  der  Familie,  auch  den  Schwestern;  in  einem  Falle 
von  E.  Schmidt  hatte  eine  Schwester,  in  einem  von  Heprurn  (1908)  die  Mutter 
und  zwei  ihrer  Geschwister  gleichfalls  Pigmentdegeneration. 

Im  Fall  33  von  Wtider  und  einem  von  Krauss  (1909)  bestanden  schon  vor 
dem  Typhus  Erscheinungen  der  Krankheit,  und  es  wurde  diese  durch  den  Typhus 
nur  verschlimmert. 

Dasselbe  scheint  bei  dem  Patienten  von  Moorex  (1863)  der  Fall  gewesen 
zu  sein. 

H.  Schäfer  (1884)  beobachtete  Kombination  mit  Pigmentdegeneration  bei 
einem  Fall  von  Schwerhörigkeit,  welche  im  2.  Lebensjahr  nach  Typhus  ent- 
standen sein  soll,  wobei  aber  die  Kürze  der  Mitteilung  die  Möglichkeit  eines 
früheren  Bestehens  der  Augen-  und  Ohrenerkrankung  nicht  ausschließt. 

Ich  habe  eine  73jährige  Frau  mit  typischer  Pigmentdegeneration  beobachtet, 
bei  welcher  Nachtblindheit  schon  seit  der  Jugend,  jedenfalls  vom  20.  Lebensjahr 
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an,  bestand,  und  welche  berichtet,  im  7.  oder  8.  Jahr  während  eines  Typhus 
8  Tage  lang  ohne  Gesicht  und  Gehör  gewesen  zu  sein,  was  bis  auf  eine  leichte 
Schwäche  wieder  verging,  aber  doch  vielleicht  die  Entstehung  der  Pigmentdegene- 
ration angeregt  haben  könnte.  Es  bestand  aber  eine  Schwäche  des  linken  Armes, 
außerdem  alte  mit  dem  Knochen  verwachsene  Narben  an  beiden  Claviculae  und 
am  Sternum,  und  eine  tiefe  Depression  am  Schädel,  auch  wurde  über  Reißen 
im  Kopf  geklagt;  also  Verdacht  auf  Lues,  aber  Näheres  nicht  zu  ermitteln. 

Auch  in  einem  Fall  von  Nettleship  (1908)  war  im  Alter  von  11  Jahren 
während  eines  Typhus  das  Sehvermögen  zeitweise  aufgehoben.  Nach  einge- 
tretener Besserung  stellte  sich  später  stetige  Abnahme  ein,  und  mit  24  Jahren 
wurde  Pigmentdegeneration  mit  Ringskotom  konstatiert. 

Der  Fall  von  Antonelli  (1901),  wo  bei  einem  38jährigen  Mann  nach  einem 
schweren  Typhus  progressive  Sehstörung  ohne  eigentliche  Nachtblindheit  auftrat, 
die  nach  6  Monaten  zu  völliger  Erblindung  führte,  ist  wohl  als  eine  ungewöhn- 
liche Form  von  Chorioretinitis  mit  Netzhautpigmentierung  aufzufassen. 

Bemerkenswert  ist  noch  ein  von  demselben  Autor  (l  906)  beobachteter  Fall 
von  angeborener  Retinaldegeneration  leichteren  Grades  bei  einem  1  \  jährigen 
Knaben,  der  äußerst  elend  zur  Welt  kam  und  wo  bei  Fehlen  aller  Anhalts- 
punkte für  Syphilis  eine  schwere  Erkrankung  der  Mutter  an  Typhus  im  4.  bis 
6.  Monat  der  Schwangerschaft  als  Ursache  anzunehmen  war.  Es  fand  sich  leichte 
Blässe  und  geringe  Trübung  der  Papille,  feine  Marmorierung  des  Pigmentepithels 
und  partielle  Linsentrübung. 

Auch  unter  den  auf  akute  Exantheme  zurückgeführten  Fällen  finden  sich 
solche,  in  welchen  davon  frei  gebliebene  Geschwister  an  Pigmentdegeneration 
erkrankten  (ein  Fall  von  Herrlinger  bei  Masern  und  einer  von  Derigs  bei  Schar- 
lach); in  Fällen  von  Wider  kamen  mehrfach  auf  angeborene  Anlage  hinweisende 
sonstige  Störungen  vor;  so  hatte  u.  a.  eine  Schwester  des  Patienten  ein  Kind 
ohne  Arme.  Einmal  scheint  auch  Sehstörung  schon  vor  dem  Scharlach  vor- 
handen gewesen  zu  sein.  Sehr  eindrucksvoll  ist  dagegen  eine  Beobachtung 
Nettleships  (1908)  von  einer  Familie,  in  welcher  von  10  Kindern  7  in 
frühem  Lebensalter  Scharlach  hatten  und  sämtliche  5,  welche  von 
diesen  am  Leben  blieben,  später  von  Pigmentdegeneration  mit  pro- 
gressivem Verlauf  ergriffen  wurden,  während  drei  später  geborene 
Kinder  von  beiden  Krankheiten  frei  blieben. 

Chaillous  (1910)  berichtet  einen  schon  oben  (§  556)  erwähnten  Fall  von 
typischer  Pigmentdegeneration  in  Verbindung  mit  Taubstummheit  bei  einem 
1  0jährigen  Knaben,  deren  Entstehung  er  auf  eine  im  Alter  von  7  Monaten  über- 
standene  schwere  Halsdiphtherie  zurückführt.  Bis  zu  dieser  Zeit  soll  das 
Kind  völlig  gesund  gewesen  sein,  und  es  wurde  an  ihm  keine  Gehörs-  oder  Seh- 
störung beobachtet.  Dasselbe  war  an  der  Diphtherie  schwer  erkrankt,  hatte 
Diarrhöe,  Pneumonie  und  lernte  erst  mit  27  Monaten  gehen.  Es  hatte  auch 
eine  Lähmung  des  Gaumensegels,  es  verschluckte  sich  an  der  Brust.  Seit  dieser 
Krankheit  soll  es  nicht  mehr  auf  die  Stimme  gehört  und  nicht  mehr  gelallt 
haben,  später  sah  es  schlecht  und  stieß  sich  an  Hindernissen  an,  besonders  des 
Abends.  S  0,3,  starke  Gesichtsfeldbeschränkung.  Bei  dem  Alter  von  nur  7  Mo- 
naten scheint  es  nicht  sicher  ausgeschlossen,  daß  der  Anfang  der  Seh-  und  Hör- 
störung schon  vor  der  Diphtherie  vorhanden  war,  wenn  auch  die  Lähmung  des 
Gaumensegels  sicher  auf  die  Wirkung  des  Diphtherietoxins  zu  beziehen  ist.  Über 
den  Befund  am  Gehörorgan  fehlt  eine  Angabe. 
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Nicht  sicher  beweisend  ist  auch  eine  Mitteilung  von  E.  Schmidt  (1890)  über 
Zwillingsknaben,  welche  bis  zum  Alter  von  2  Jahren  angeblich  gut  gesehen  hatten 
und  dann  nach  Masern  und  Diphtherie  innerhalb  von  5  Monaten  fast  voll- 
ständig erblindeten.  Im  Alter  von  9  Jahren  wurde  Pigmentdegeneration  mit 
spärlichem  Pigment  konstatiert. 

Auch  in  einem  Falle  von  Germaix  (1893),  in  welchem  die  Entstehung  auf 
Variola  zurückgeführt  wurde,  ist  die  Abhängigkeit  davon  wohl  nicht  ganz  sicher- 
gestellt. 

Ein  9  jähriges  Mädchen,  ohne  Konsanguinität  der  Eltern  und  frei  von  kon- 
stitutionellen Krankheiten,  erblindete  am  8.  Tage  einer  sonst  gutartigen  Variola 
vollständig,  so  daß  sie  eine  brennende  Lampe  nicht  mehr  sehen  konnte.  Am 
folgenden  Tag  wurden  nur  Bewegungen  der  Hand  erkannt.  Nach  einem  Monat 
trat  Besserung  ein,  große  Gegenstände  wurden  wahrgenommen.  Ophthalmo- 
skopischer Befund  normal.  Nach  3/4  Jahren  B.  zentrale  Sehschärfe  ziemlich 
gut,  L.  keine  Finger  gezählt.  Nach  2  Jahren  fand  Germaix  beiderseits  ophthal- 
moskopisch typische  Pigmentdegeneration.  B.  S  gut,  Se  besteht  nur 
aus  einem  schmalen  Sektor  nach  unten;  L.  hochgradige  Amblyopie  und  mini- 
males Gesichtsfeld.  Nach  tonisierender  Behandlung  und  subkutanen  Strychnin- 
injektionen  wurde  ein  Jahr  später,  besonders  L.,  erhebliche  Besserung  der  Funk- 
tionen konstatiert;   Nachtblindheit  jetzt  wenig  ausgesprochen. 

Die  plötzliche  Erblindung  macht  ganz  den  Eindruck  der  relativ  gutartigen 
Sehnervenaffektionen  nach  akuten  Exanthemen;  eine  solche  kann  zu  einer  erst 
in  der  Anlage  vorhandenen  Pigmentdegeneration  hinzugetreten  sein,  welche  sich 
in  den  folgenden  Jahren  allmählich  entwickelte,  während  die  von  der  Sehnerven- 
affektion  abhängige  Sehstörung  großenteils  zurückging. 

Überblickt  man  alle  vorliegenden  Erfahrungen,  so  muß  man  die  Mög- 
lichkeit zugeben,  daß  bei  Vorhandensein  einer  familiären  Disposition,  in 
seltenen  Fällen  vielleicht  auch  ohne  eine  solche,  eine  der  angegebenen  fieber- 
haften Krankheiten  den  Anstoß  zum  Ausbruch  der  Pigmentdegeneration  geben 
kann.  Dieselbe  nimmt  dann  ihren  gewöhnlichen  progressiven  Verlauf,  oder 
sie  kommt,  weit  seltener,  nach  einiger  Zeit  zum  Stillstand,  in  welchem  Falle 
dann  im  Lauf  der  Zeit  sogar  eine  gewisse  Besserung  eintreten  kann.  Ein 
sicherer  Beweis  dafür  ist  aber  nicht  geliefert. 

Es  erscheint  nach  diesen  Erfahrungen  auch  möglich,  daß  eine  schon 
bestehende  Pigmentdegeneration  zuweilen  durch  eine  fieberhafte  Krankheit 
eine  Verschlimmerung  erfährt,  die  in  einer  Steigerung  des  Krankheitspro- 
zesses, in  manchen  Fällen  aber  vielleicht  nur  in  einer  erheblichen  Verschlim- 
merung der  Funktionsstörung  besteht.  Auf  die  letztere  Art  würde  sich  auch 
mein  oben  (§  555)  berichteter  Fall  von  Pigmentdegeneration  mit  vorüber- 
gehender Erblindung  während  eines  fieberhaften  Rheumatismus,  welche  durch 
Strychnin  rasch  zurückging,  auffassen  lassen. 

§  570.  Von  manchen  Autoren  wird  auch  Intermittens  als  Ursache 
der  Pigmentdegeneration  angeführt,  doch  halten  die  darüber  gemachten  An- 
gaben der  Kritik  nicht  stand,  und  ich  kann  auch  einen  selbst  beobachteten 
Fall  nicht  für  beweisend  ansehen. 
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Die  vorliegenden  Mitteilungen  von  Güaita  (1884),  Ferret  (1885)  und 
Dumont  (1886)  gründen  sich  auf  Beobachtungen  in  Gegenden,  in  welchen 
die  Malaria  seiner  Zeit  außerordentlich  verbreitet  war,  und  wo  also  leicht 
eine  zufällige  Kombination  derselben  mit  Pigmentdegeneration  vorkommen 
konnte.  Es  wird  auch  weniger  eine  Malariaerkrankung  der  Patienten  selbst 
als  Ursache  angenommen,  die  in  den  mitgeteilten  Fällen  nur  ganz  ausnahms- 
weise vorkam,  sondern  hauptsächlich  eine  Malariakachexie  der  Eltern  be- 
schuldigt. Das  regelmäßige  Freibleiben  der  Kinder  von  Malaria  in  solchen 
Fällen  (unter  5  Fällen  von  Ferret  4  mal)  dürfte  aber  ein  schwerwiegender 
Einwand  gegen  die  Beweiskraft  dieser  Fälle  sein,  da  die  Malariaplasmodien 
bekanntlich  von  der  Mutter  auf  den  Fütus  übergehen  können.  Es  kann  in 
einer  Gegend,  in  welcher  die  Malaria  sehr  verbreitet  ist,  in  einer  zu  Pig- 
mentdegeneration disponierten  Familie  leicht  vorkommen,  daß  mehrere  Kin- 
der daran  leiden,  und  daß  die  Eltern  von  Malaria  ergriffen  werden,  wie  dies 
von  Ferret  zweimal  beobachtet  wurde,  ohne  daß  irgend  ein  Zusammenhang 
zwischen  beiden  Erkrankungen  zu  bestehen  braucht. 

Der  von  mir  beobachtete  Fall  ist  folgender: 

E.  B.,  42jähriger  Mann,  litt  im  6.  Lebensjahr  an  doppelseitiger  Augenent- 
zündung, nach  welcher  ein  Hornhautfleck  und  Strabismus  divergens  des  rechten 
Auges  zurückblieb.  Das  linke  Auge  blieb  vollständig  gut  bis  vor  8  Jahren,  wo 
der  Patient  ein  Jahr  lang  an  Wechselfieber  gelitten  und  viel  Chinin  gebraucht 
hatte.  Es  trat  danach  fortdauerndes  Flimmern  auf,  Flockensehen  und  im  Dun- 
keln subjektive  Lichterscheinungen;  dabei  zunehmende  Nachtblindheit  und  Ge- 
sichtsfeldbeschränkung. In  der  letzten  Zeit  war  eher  eine  gewisse  Besserung 
eingetreten. 

B.  Finger  in  6'  gezählt,  L.  S  0,14,  beiderseits  hochgradige  konzentrische 
Gesichtsfeldbeschränkung. 

Ophth. :  Beiderseits  Papillen  graurötlich,  undeutlich  begrenzt,  Arterien  frei. 
Zahlreiche  rundliche  und  eckige  Pigmentflecke  bis  ganz  in  die  Nähe  der  Papille. 
Keine  chorioiditischen  Herde.  Chorioidalgefäße  überall  als  rote  Netze  auf  dunk- 
lerem Grunde  sichtbar,  nur  hie  und  da  scheinen  die  Wandungen  etwas  verdickt. 
Keine  Konsanguinität  der  Eltern. 

Ein  Bruder  bekam  mit  3  4  Jahren  Katarakt,  welche  für  einfach  erklärt  wurde, 
die  übrigen  Geschwister  sehen  gut.  Gehör  bei  allen  gut.  Keine  bestimmten 
Anhaltspunkte  für  Syphilis. 

Ich  führe  diesen  Fall  nur  als  Beitrag  zu  dem  Beobachtungsmaterial  an,  da 
aus  vereinzelten  Erfahrungen  sich  keine  sicheren  Schlüsse  ziehen  lassen. 

§  571.  Die  Angaben  verschiedener  italienischer  Autoren,  daß  auch 
Pellagra  Ursache  von  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  abgeben  könne, 
dürfen  wohl  durch  das  völlig  negative  Ergebnis  der  sehr  eingehenden  Nach- 
forschungen von  Bietti  (I90l)  an  einem  großen  Krankenmaterial  in  Irren- 
anstalten und  Krankenhäusern  und  das  gleiche  Besultat  seiner  zahlreichen 
pathologisch- anatomischen  Untersuchungen  als  widerlegt  betrachtet  werden. 
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Es  ist  anzunehmen,  daß  es  sich  in  den  wenigen  von  Rampoldi  (1883 
und  1886)  und  Guaita  (1884)  berichteten  Fällen  um  ein  zufälliges  Zusam- 
mentreffen familiär  auftretender  Pigmentdegeneration  mit  der  in  gewissen 
Gegenden  Italiens  außerordentlich  verbreiteten  Pellagra  gehandelt  hat. 

Litten  (1882)  hat  auf  Grund  von  zwei  eigenen  Fällen  und  zwei  älteren 
von  Landolt  (1872)  die  Frage  angeregt,  ob  auch  zwischen  der  Pigmentdegene- 
ration der  Netzhaut  und  Lebercirrhos  e  und  Nierenschrumpfung  ein  innerer 
Zusammenhang  anzunehmen  sei.  Indessen  war  in  einem  seiner  Fälle  und  in 
den  beiden  von  Landolt  die  Pigmentdegeneration  viele  Jahre  vor  den  genannten 
chronischen  Erkrankungen  aufgetreten,  und  auch  im  zweiten  Falle  von  Litten 
ist  trotz  dem  Anschein  des  Gegenteils  die  gleiche  Reihenfolge  nicht  ausgeschlossen. 
Der  Patient  hatte  zwar  erst  während  seiner  Behandlung  an  Lebercirrhose  über 
Hemeralopie  geklagt,  bei  welcher  Gelegenheit  das  Vorhandensein  von  Pigment- 
degeneration konstatiert  wurde.  Da  aber  noch  keine  Gesichtsfeldbeschränkung 
nachweisbar  war,  braucht  die  Pigmentdegeneration  sich  bis  dahin  dem  Patienten 
noch  nicht  störend  bemerkbar  gemacht  zu  haben,  und  die  Hemeralopie  kann, 
wie  dies  öfter  vorkommt,  Folge  der  Lebererkrankung  gewesen  sein. 

Da  kein  weiteres  Material  vorliegt,  ist  die  Frage  vorläufig  verneinend  zu 
beantworten. 

Endlich  liegen  noch  einige  Beobachtungen  vor,  welche  dafür  sprechen, 
daß  auch  schwere  und  wiederholte  Blutverluste  im  Stande  sind, 
bei  vorhandener  Disposition  oder  bei  schon  bestehender  Pigmentdegeneration 
geringen  Grades  den  Zustand  erheblich  zu  verschlimmern  und  dem  Prozeß 
für  eine  gewisse  Zeit  oder  dauernd  einen  rascher  progressiven  Charakter 
zu  verleihen  (Nettleship  1908,  S.  154).  Die  Möglichkeit  eines  solchen  Ein- 
flusses ist  in  Fällen,  wo  es  schon  zu  Verengerung  der  Netzhautgefäße  ge- 
kommen ist,  nicht  in  Abrede  zu  stellen,  da  die  vorhandene  Ernährungs- 
störung  durch  eine  Herabsetzung  des  Blutdrucks  gesteigert  werden  kann. 


Prognose  und  Behandlung. 
§  572.  Die  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  ist  in  der  Regel  unheil- 
bar und  führt  trotz  aller  Behandlungsversuche,  obwohl  dabei  zuweilen  ein 
zeitweiser  Stillstand  oder  sogar  eine  gewisse  Besserung  eintreten  kann,  mit 
der  Zeit  doch  zu  immer  stärkerem  Verfall  des  Sehvermögens  und  zuletzt  zu 
völliger  Erblindung.  Einzelne  Fälle  von  Besserung  werden  von  den  ver- 
schiedensten Behandlungsmethoden  berichtet.  Blutentziehungen  und  Ab- 
leitungen verschiedener  Art,  Diaphorese,  Quecksilber,  Jodkalium,  Eisenpräpa- 
rate und  Chinin  bleiben  aber,  abgesehen  von  Fällen  syphilitischen  Ursprungs, 
in  der  Regel  gleich  erfolglos.  Etwas  häufiger  werden  günstige  Erfolge  von 
der  Anwendung  des  konstanten  Stromes  und  besonders  von  subkutanen 
Strychnininjektionen  berichtet,  denen  aber  auch  völlige  Mißerfolge  anderer 
Autoren  gegenüberstehen.  Daß  keine  vollständige  Heilung  eintreten  kann, 
ist  bei  dem  anatomischen  Befunde  selbstverständlich;  es  ist  aber  auch  noch 
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kein  Mittel  bekannt,  um  den  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  sicher  aufzu- 
halten. Da  ein  Teil  der  Störungen  noch  rein  funktioneller  Art  ist,  so  er- 
scheint eine  gewisse  Besserung  a  priori  keineswegs  ausgeschlossen,  und  die 
Berichte  verschiedener  Autoren  über  Erfolge  mit  den  zuletzt  genannten 
Mitteln,  welche  die  gesunkene  Erregbarkeit  der  Netzhaut  heben,  brauchen 
nicht  bezweifelt  zu  werden,  besonders  in  Fällen,  wo  die  Krankheit  sehr  lang- 
sam verläuft  oder  zeitweise  Stillstände  macht.  Leider  geht  das  erlangte  Be- 
sultat  im  weiteren  Verlauf  in  der  Begel  wieder  verloren,  wenigstens  scheinen 
keine  Mitteilungen  über  wirkliche  Dauererfolge  vorzuliegen.  Doch  sollte  dies 
nicht  abhalten,  in  geeigneten  Fällen  mit  Strychnininjektionen  einen  Versuch 
zu  machen,  um  wenigstens  den  Verlauf  etwas  aufzuhalten. 

Von  Grand Clement  (1  890)  sind  auch  in  einigen  Fällen  Erfolge  von  subkutanen 
Injektionen  von  Antipyrin  berichtet  worden,  die  sich  mehrere  Jahre  erhielten.  Die 
zuerst  von  Zehnder  (1897)  und  später  wieder  von  Verderame  (1906)  empfoh- 
lenen subkonjunktivalen  NaCl-Injektionen  scheinen  nicht  immer  gut  vertragen  zu 
werden,  da  Redslob  (1906)  in  zwei  Fällen,  wo  sie  nur  an  einem  Auge  ange- 
wendet wurden,  danach  an  diesem  eine  deutliche  Verschlimmerung  beobachtete, 
die  allerdings  in  dem  einen  Falle  zum  Teil  wieder  zurückging. 

Da  grelles  Licht  für  diese  Augen  jedenfalls  als  eine  Schädlichkeit  be- 
trachtet werden  muß,  so  ist  das  Tragen  geeigneter  Schulzbrillen,  besonders 
solcher,  welche  die  chemisch  wirkenden  Strahlen  abhalten,  zu  verordnen 
und  die  Kranken  darauf  hinzuweisen,  daß  sie  alle  Gelegenheiten  vermeiden, 
bei  welchen  ihre  Augen  in  besonderem  Maße  dem  Lichte  der  Sonne  oder 
sonstiger  greller  Lichtquellen  ausgesetzt  werden. 

Nach  den  oben  berichteten  Erfolgen  systematischer,  kurz  dauern- 
der Dunkelkuren  dürften  weitere  Versuche  damit  zu  empfehlen  sein, 
da  sie  jedenfalls  für  eine  gewisse  Zeit  von  entschiedenem  Nutzen  sind,  und 
nach  Bedürfnis  leicht,  auch  zu  Hause,  von  Zeit  zu  Zeit  wiederholt  werden 
können.  Wie  weit  dadurch  der  allmähliche  Verfall  des  Sehvermögens  auf- 
gehalten werden  kann,  wird  erst  durch  weitere  Erfahrungen  zu  ermitteln  sein. 

Es  ist  auch  die  Frage  aufgeworfen  worden,  ob  man  wohlsituierten  Per- 
sonen im  Interesse  der  Erhaltung  ihres  Sehvermögens  den  anhaltenden  Ge- 
brauch der  Augen  und  insbesondere  die  Wahl  eines  gelehrten  Berufes  wider- 
raten soll.  Da  aber  Fälle  vorliegen,  in  welchen  trotz  der  Wahl  eines  solchen 
die  Kranken  bis  in  ein  ziemlich  vorgerücktes  Alter  ein  leidliches  Sehvermögen 
behielten,  so  kann  ein  solcher  Bat  nicht  gebilligt  werden. 

Günstiger  gestaltet  sich  die  Prognose  in  den  seltenen  Fällen  syphili- 
tischen Ursprungs.  Hier  tritt  mitunter  durch  merkurielle  oder  Jodkalium- 
behandlung auffallend  rasche  Besserung  des  Sehvermögens  und  Bückbildung 
der  Gesichtsbeschränkung  ein,  während  der  Spiegelbetünd  ganz  unverändert 
bleibt.  Selbstverständlich  kann  liier  noch  keine  völlige  Zerstörung,  sondern 
nur  eine  gewiss*'  Schädigung    und   Funktionsstörung   der  wesentlichen  Ele- 
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mcnle  der  Netzhaut  eingetreten  sein.  In  veralteten  syphilitischen  Fällen, 
wo  es  schon  zu  der  ersteren  gekommen  ist,  wird  die  Behandlung  natürlich 
ebenso  wenig  mehr  von  Erfolg  sein,  wie  sonst.  Auch  Fälle  von  hereditärer 
Syphilis  scheinen  recht  ungünstig  zu  sein.  Zuweilen  wurden  bei  Hg-  oder 
Jodbehandlung  Erfolge  erzielt,  auch  wo  Syphilis  nicht  nachzuweisen  war, 
doch  ist  hier  immer  ein  gewisser  Verdacht  in  dieser  Hinsicht  gerechtfertigt. 
Selbstverständlich  ist,  besonders  wo  Konsanguinität  der  Ellern  und 
Heredität  nicht  im  Spiele  ist,  mit  allen  zu  Gebote  stehenden  Mitteln,  auch 
mit  Hilfe  der  WASsERMAN\\schen  Reaktion,  auf  Syphilis  zu  untersuchen,  und 
auch  in  zweifelhaften  Fällen  ein  vorsichtiger  Kurversuch  in  dieser  Richtung 
nicht  zu  unterlassen. 
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Besondere  Formen  der  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  und  mit  ihr 
verwandte  Erkrankungen. 

§  573.  Obwohl  die  zahlreichen  Verschiedenheiten  im  Auftreten,  den 
Erscheinungen  und  dem  Verlauf  der  Krankheit  großenteils  schon  in  den 
vorhergehenden  Abschnitten  erwähnt  sind,  so  bedürfen  doch  manche  der- 
selben noch  einer  gesonderten  Besprechung,  da  sie  sich  zu  eigenen  Krank- 
heitsbildern ausgestalten,  die  von  der  gewöhnlichen  Form  in  dieser  oder 
jener  Bichtung  erheblich  abweichen.  Überdies  kommen  Krankheitszustände 
vor,  deren  Unterschied  so  groß  ist,  daß  sich  die  Zugehörigkeit  oder  Ver- 
wandtschaft nur  durch  das  Vorkommen  ganz  allmählicher  Übergänge,  durch 
das  Auftreten  verschiedener  Arten  in  derselben  Familie  und  die  Gemeinsam- 
keit des  hereditären  Ursprungs  bei  vielen  derselben  erkennen  läßt. 
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Die  Abweichungen  beziehen  sich  bald  mehr  auf  diese,  bald  auf  jene 
Krankheitserscheinungen,  so  daß  die  einzelnen  Formen  nicht  scharf  ge- 
schieden sind,  sondern  in  einander  greifen. 

a.  Die  pigmentlose  Tapeto-Retinaldegeneration,  die  sogenannte  Pigmentdegeneration 

ohne  Pigment. 

§  574.  Wie  oben  berichtet,  tritt  im  Anfang  der  Krankheit  nicht  immer 
gleich  Netzhautpigmentierung,  sondern  in  manchen  Fällen  nur  feinfleckige 
Rarefizierung  und  Atrophie  des  Pigmentepithels  auf.  Ophthalmoskopisch 
sichtbare  Pigmentierung  kann  aber  noch  länger  ausbleiben;  auch  wo  es 
schon  zum  Auftreten  des  gelblichen,  wachsartigen  Aussehens  der  Papille  und 
zu  erheblicher  Verschmälerung  der  Gefäße  gekommen  ist,  findet  man  zu- 
weilen nur  ganz  vereinzelte  Pigmentflecke,  oder  diese  werden  auch  bei  ge- 
nauem Absuchen  des  Augengrundes  völlig  vermißt.  Der  ophthalmoskopische 
Befund  ist  aber  auch  ohne  die  Pigmentierung  oft  charakteristisch  genug,  so 
daß  die  Diagnose,  zumal  bei  Vorhandensein  der  typischen  Sehstörung,  kein»' 
Schwierigkeit  macht.  In  manchen  Fällen  bleibt  dieser  Befund,  der  sogenannten 
Pigmentdegeneration  ohne  Pigment,  eine  lange  Reihe  von  Jahren  hin- 
durch, vermutlich  während  des  ganzen  Lebens,  fortbestehen.  Als  geeignetere 
Bezeichnung  dieser  Form  wurde  oben  die  der  pigmentlosen  Tapeto- 
Retinaldegeneration  vorgeschlagen. 

Das  Vorkommen  solcher  Fälle  ist  schon  seit  den  ersten  ophthalmosko- 
pischen Beobachtungen  dieser  Krankheit  bekannt  und  wurde  von  mir  1871  als 
eine  anomale  Form  der  Pigmentdegeneration  beschrieben.  Sie  ist,  wie  ich 
schon  in  der  1.  Auflage  dieses  Handbuchs  angegeben  habe,  nicht  überaus 
selten,  so  daß  die  Anführung  einzelner  Fälle  entbehrlich  ist.  Nettleship 
hat  neuerdings  (1908)  eine  Anzahl  fremder  und  eigener  Beobachtungen  zu- 
sammengestellt, aus  welchen  das  Jahre  lange  Fortbestehen  des  Pigmentmangels 
bis  gegen  das  Ende  der  dreißiger  Jahre  und  darüber  hervorgeht;  er  hat 
auch  Fälle  mitgeteilt,  in  welchen  der  Zustand  erst  in  den  fünfziger  und 
sechziger  Jahren  beobachtet  wurde ,  erst  im  späteren  Leben  aufgetreten 
zu  sein  und  eine  besondere  Art  von  seniler  Pigmentdegeneration  dar- 
zustellen schien.  Eine  weitere  Zusammenstellung  hat  Gebb  (1909)  ge- 
liefert. 

Die  Zugehörigkeit  zur  Pigmentdegeneration  geht  besonders  klar  bei 
familiärem  und  erblichem  Auftreten  aus  dem  Umstände  hervor,  daß  in  einer 
und  derselben  Familie  bei  der  gleichen  Form  der  Sehstürung  pigmentlose 
und  stark  und  schwach  pigmentierte  Fälle  vorkommen,  so  in  einem  Falle 
von  Derigs  (1882);  auch  wurde  bei  demselben  Patienten,  bei  welchem  lange 
Zeit  das  Pigment  so  gut  wie  ganz  gefehlt  hatte,  später  doch  noch  das  aus- 
gesprochene Bild  der  Pigmentdegeneration  konstatiert,  so  in  einem  Falle 
von  Peltesohn  (1888)   3   Jahre   nach   der  ersten   Untersuchung.     Auch   in 
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3  Fällen  von  Usher  (1914),  in  welchen  anfangs  kein  Pigment  gefunden 
worden  war,  wurde  i — 10  Jahre  nachher  die  charakteristische  Netzhaut- 
pigmentierung  konstatiert. 

Die  sichthare  Menge  des  Pigments  in  der  Retina  scheint  nach  Nettlesiiip 
(1908)  nicht  im  Verhältnis  zum  Pigmentgehalt  des  Aderhautstromas,  der 
Haare  und  der  Haut  des  betreffenden  Individuums  zu  stehen.  Reichliche 
und  typische  Netzhautpigrnentierung  kommt  ebensowohl  bei  Individuen  mit 
heller,  als  mit  dunkler  Körperfarbe  vor;  auch  in  derselben  Familie  hat 
Netti.eship  blond-  and  braunhaarige  Individuen  mit  demselben  Grade  von 
Netzhautpigrnentierung  beobachtet. 

Bemerkenswert  ist  noch  der  in  einem  Falle  von  diesem  Autor  beobachtete 
Parallelismus  von  dem  mit  den  Jahren  zunehmenden  Pigmentgehalt  der  Netzhaut 
und  des  Körpers.  Unter  den  Mitgliedern  einer  Familie,  in  welcher  Pigment- 
degeneration durch  7  Generationen  verfolgt  wurde,  befand  sich  ein  I  I jähriger 
Knabe  mit  strohfarbenem  Haar,  bei  dem  nur  im  aufrechten  Bild  eine  geringe 
Pigmentierung  an  1  —  2  Gefäßen  zu  bemerken  war.  Mit  3  2  Jahren  reichliche 
Netzhautpigrnentierung  und  Cataracta  polaris  posterior.  Das  Haar  war  jetzt  fast 
schwarz  und  die  Irides  braun. 

Ein  gleiches  Verhalten  des  Pigmentepithels  und  denselben  Mangel  der 
Netzhautpigrnentierung  zeigen  im  ersten  Stadium  die  unten  noch  besonders 
zu  besprechenden  Fälle,  in  welchen  die  Krankheit  in  den  ersten  Lebens- 
jahren oder  etwas  später  mit  vollständiger  Amaurose  verbunden  ist. 

In  seltenen  Fällen  kommt  bei  mangelndem  oder  sehr  geringem  Pig- 
mentgehalt eine  diffuse  weißgraue  Trübung  des  Augengrundes 
vor,  welche  ihren  Sitz  dicht  vor  dem  Pigmentepithel  oder  in  der  tiefsten 
Schicht  der  Netzhaut  zu  haben  scheint.  Die  betreffenden  Fälle  wer- 
den gewöhnlich  als  solche  von  Hemeralopie  bezeichnet,  sind  aber  nicht 
zur  angeborenen  Hemeralopie,  sondern  zur  Tapeto-Retinaldegeneration  zu 
rechnen,  da,  abgesehen  von  dem  positiven  ophthalmoskopischen  Befund, 
außer  Nachtblindheit  auch  Gesichtsfeldbeschränkung,  zuweilen  auch  Herab- 
setzung der  Sehschärfe  vorkommt,  und  auch  Netzhautpigrnentierung  zuweilen 
nicht  ganz  fehlt.  Vielleicht  gehurt  hierher  auch  eine  Beobachtung  von 
Liebreich  (1859)  bei  gewöhnlicher  Pigmentdegeneration,  welcher  in  mehreren 
Fällen  derselben,  wie  er  Schweigger  mündlich  mitteilte,  das  Vorhandensein 
einer  nach  innen  vom  Pigmentepithel  liegenden  graulich  durchscheinenden 
Masse  ophthalmoskopisch  wahrnehmen  konnte.  Die  weißlichgraue  Trübung 
bei  fehlender  Netzhautpigrnentierung  haben  wohl  zuerst  Hlidiez  (1877)  und 
H.  Dor  (1883)  in  je  einem  Falle  beobachtet;  in  neuerer  Zeit  hat  Oguchi 
(1912)  mehrere  Fälle  davon  mitgeteilt;  eine  besonders  genaue  Beschreibung 
der  verschiedenen  Stadien  des  ophthalmoskopischen  Bildes  unter  Beifügung 
gelungener  ophthalmoskopischer  Abbildungen  hat  erst  kürzlich  Lindner 
(1914)  geliefert. 
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Die  Trübung  kann  ziemlich  weit  über  den  Augengrund  verbreitet  sein 
und  verleiht  ihm,  wenn  sie  intensiv  ist,  ein  sehr  eigentümliches  Aussehen. 
Die  Papille  ist  dabei  scharf  begrenzt,  und  die  Gefäße  ziehen  frei  darüber 
hin.  Sie  geht  in  der  Regel  vom  Papillenrande  aus  und  erstreckt  sich  von 
da  bis  zum  Äquator  oder  bis  zur  Peripherie  des  Augengrundes;  andere  Male 
nimmt  sie  den  äquatorialen  oder  peripheren  Teil  desselben  ein.  Sie  ist  bei 
vollständiger  Ausbildung  ganz  diffus,  löst  sich  aber,  im  früheren  Stadium, 
wie  dies  in  Lindners  Fall  beobachtet  wurde,  am  peripheren  Rande  in  feine 
Streifen  und  Fleckchen  auf,  die  zum  Teil  netzförmig  verbunden  sind.  Die 
Macula  lutea  war  in  diesem  Falle  frei  geblieben,  aber  in  größerem  Abstand 
von  einem  Kranz  von  radiären  trüben  Streifen  oder  Pünktchen  umgeben, 
die  gleichfalls  ein  Netzwerk  bildeten.  Mit  dem  GuLLSTRANDschen  binokularen 
Augenspiegel  sah  man  deutlich,  daß  die  getrübte  Substanz  erheblich  hinter 
den  Netzhautgefäßen  saß.  Einige  kleine  Pigmentflecke  waren  in  derselben 
Schicht  vorhanden.  Bemerkenswert  war  in  diesem  Falle  auch,  daß  der 
Prozeß  im  Fortschreiten  begriffen  war.  Man  erkannte  dies  daran,  daß 
die  Fleckung  im  Verlauf  der  Zeit  allmählich  verschwand,  offenbar  weil  auch 
die  zwischenliegenden  Stellen  von  der  Trübung  ergriffen  wurden.  Es  be- 
stand, außer  Hemeralopie  und,  bei  herabgesetzter  Beleuchtung,  beschränktem 
Gesichtsfeld,  hochgradige  Amblyopie  mit  zentralen  Skotomen,  die  erst  seit 
einem  halben  Jahr  aufgetreten  war,  während  die  Hemeralopie  von  jeher 
bestanden  hatte.     Es  lag  Konsanguinität  der  Eltern  zu  Grunde. 

Die  Natur  dieser  Trübung  ist  noch  unbekannt,  da  sich  bisher  keine 
Gelegenheit  zu  histologischer  Untersuchung  geboten  hat. 
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b.  Die  sogenannte  Retinitis  punctata  albescens. 
§  575.  Mit  diesem  Namen  wird  eine  Form  von  pigmentloser 
Tapeto-Retinaldegeneration  bezeichnet,  bei  welcher  der  Augengrund 
in  großer  Ausdehnung  von  zahllosen  kleinen,  meist  getrennt  stehenden  und 
scharf  begrenzten  weißen  Punkten  oder  Fleckchen  übersät  ist,  wodurch  ein 
sehr  eigentümliches  Aussehen  entsteht.  Im  übrigen  zeigt  der  Augengrund 
das  gewöhnliche  Verhalten  der  sogenannten  Pigmentdegeneration  ohne  Pigment, 
auch  kommen  Übergänge  zu  der  pigmenthaltigen  Form  vor;  die  Funktions- 
störungen stimmen  ganz  mit  denen  der  letzteren  überein.  Der  Name  wurde 
zuerst  von  Mooren  (1882)  zur  Bezeichnung  eines  vielleicht  hierher  gehörigen, 
aber  in  Bezug  auf  die  Sehstörung  nicht  scharf  charakterisierten  Falles  ge- 
wählt. Etwa  gleichzeitig  wurde  aber  von  Kubnt  mit  demselben  Namen 
eine  davon  völlig  verschiedene  Netzhauterkrankung  beschrieben,  die  mit  der 
ersteren  nur  das  Vorkommen  zahlreicher  heller  Fleckchen  gemein  hatte. 
Ihr  Sitz  wurde  in  die  inneren  Netzhautschichten  verlegt.  Sie  gingen  bei 
entsprechender  Behandlung  in  4 — 6  Wochen  unter  Wiederherstellung  des 
Sehvermögens  vollständig  zurück.  Bei  der  jetzt  mit  diesem  Namen  be- 
zeichneten Form  sind  sie  dagegen  immer  stationär  und  sitzen  entweder  in 
den  äußeren  Netzhautschichten  oder  an  der  Innenfläche  der  Chorioidea.  Von 
der  von  Kubnt  beschriebenen  Affektion  ist  später  kaum  mehr  die  Rede  ge- 
wesen, dagegen  wurde  nach  dem  Vorschlag  von  Fuchs  (1893)  der  Name 
Retinitis  punctata  albescens  auf  die  in  Rede  stehende  Form  der  nicht- 
pigmentierten  Retinaldegeneration  übertragen  und  auf  dieselbe  beschränkt. 
Seither  ist  eine  große  Zahl  von  Fällen  unter  diesem  Namen  veröffentlicht 
worden.  Die  besondere  Namengebung  erweckt  zu  leicht  die  Vorstellung,  als 
ob  es  sich  um  einen  von  der  Pigmentdegeneration  wesentlich  verschiedenen 
Prozeß  handelte,  was  keineswegs  der  Fall  ist.  Ich  möchte  im  Gegenteil 
annehmen,   daß  derselbe  seinem  Wesen   nach   mit  der  nicht  pigmentierten 
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Form  dieser  Degeneration  übereinstimmt  und  daß  das  Vorhandensein  der 
Pünktchen  nur  eine  unwesentliche  Varietät  darstellt.  Anatomische  Befunde 
liegen  davon  noch  nicht  vor,  so  daß  man  in  Bezug  auf  die  Natur  derselben 
auf  Vermutungen  angewiesen  ist.  Ich  halte  es  für  wahrscheinlich,  daß  es 
sich  um  eine  stärkere  Entwickelung  und  vielleicht  um  teilweise  Verkalkung 
der  bekannten  Drusen  der  Glaslamelle  der  Chorioidea  handelt,  deren 

Fiff.  1  88. 


Retinitis  punctata  albescens.    Fall  von  Gayet. 


Vorkommen  bei  der  typischen  Pigmentdegeneration  und  der  retinalen  Amau- 
rose im  §  540  besprochen  wurde. 

Gayet  hat  schon  ein  Jahr  nach  Mooren  (i  883)  einen  Fall  mit  typischen 
Symptomen  und  mit  Konsanguinität  veröffentlicht  und  dessen  Zugehörigkeit  zur 
Pigmentdegeneration  zur  Diskussion  gestellt,  der  nach  der  Abbildung  (Fig.  188) 
zweifellos  hierher  gehört. 

Seitdem  die  Aufmerksamkeit  auf  diese  Form  gelenkt  worden  ist,  hat 
sich  die  Zahl  der  Mitteilungen  darüber  rasch  vermehrt.    Wir  reproduzieren 
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Fi?.  189. 


hier  noch  eine  weitere  Abbildung  (Fig.  189)  von  einem  Fall  van  Doyses 
(1907)  ohne  Konsanguinität,  aber  mit  familiärem  Auftreten  und  hochgradiger 
Sehstürunu. 

Die  weißen  Fleckchen  sind  gewöhnlich  regelmäßig  rund  und  scharf 
begrenzt,  oft  vollkommen  von  einander  getrennt  oder  nur  zu  kleinen  Gruppen 
konfluierend.  Sie  heben  sich  trotz  ihrer  geringen  Grüße  durch  ihre  opak 
weiße  Farbe  sehr  deutlich  vom  roten  Augengrund  ab.  (An  den  Abbildungen 
ist  der  Kontrast  etwas  zu  stark 
ausgefallen,  da  der  rote  Grund 
in  der  Photographie  zu  dunkel 
herauskommt^  Sie  unterschei- 
den sich  durch  die  angegebe- 
nen Merkmale  leicht  von  der 
blasseren  und  reichlich  kon- 
fluierenden feinen  Körnung  der 
einfachen  pigmentlosen  Ta- 
pet o-Retinaldegeneration,  die 
weiter  nach  der  Peripherie 
auch  am  gleichen  Auge  vor- 
handen sein  kann  und  die 
wohl  nur  auf  einer  ungleich 
starken  Pigmentierung  der  ein- 
zelnen Epithelzellen  beruht. 
Pigment  ist  am  Rande  der 
Fleckchen  gewöhnlich  nicht, 
aber  doch  mitunter  in  geringer 
Menge  zu  beobachten. 

Zuwreilen  ist  der  zwischen- 
liegende Augengrund  auffal- 
lend dunkel  durch  massenhafte 
kleine     Pigment  Wucherungen, 

zwischen  denen  feinste  helle  Herdchen  verteilt  sind.  (Wüstefeld  1901.)  Die 
Punkte  sind  in  der  Regel  weit  über  den  Augengrund  verbreitet  und  er- 
greifen das  Zentrum  ebensowohl  als  die  Peripherie:  zuweilen  sind  sie  in 
der  Umgebung  der  Papille  zahlreicher  als  weiterhin;  sie  können  sogar  in 
der  Peripherie  fehlen.  Die  Makula  ist  in  der  Regel  ausgespart,  oder  we- 
niger mit  Punkten  versehen,  nur  ausnahmsweise  reichlicher. 

Die  Störung  des  Sehvermögens  kann  sehr  verschiedenen  Grades 
sein.  Gewöhnlich  besteht  von  jeher  Nachtblindheit.  Die  zentrale  Sehschärfe 
ist  oft  kaum  gestört;  in  anderen  Fällen  ist  sie  sehr  erheblich  herabgesetzt ; 
das  Gesichtsfeld  ist  oft  stark  konzentrisch  verengert,  mitunter  aber  nur  bei 
herabgesetzter  Beleuchtung. 


Retinitis  punctata  albescens.     Fall  von  TAH  Dur=e. 
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Spengler  ( 1 9  01)  berichtet  über  den  Befund  bei  4  Geschwistern,  Kindern 
blutsverwandter  Eltern,  bei  welchen  auf  hellrotem  Grunde,  mit  sichtbaren  Ader- 
hautgefäßen,  neben  den  in  Rede  stehenden  weißen  Pünktchen  auch  noch  ver- 
waschene weißliche  Streifen  und  Fleckchen  vorkamen,  ferner  in  der  Makula- 
gegend  eine  unregelmäßige  dunkle  Punktierung  und  in  der  äußersten  Peripherie 
vereinzelte  Pigmentklümpchen.  Die  Sehschärfe  war  wenig  herabgesetzt,  das  Ge- 
sichtsfeld frei,  Hemeralopie  nur  andeutungsweise  vorhanden. 

In  einem  von  Oller  (1910)  abgebildeten  Falle  von  Pigmentdegeneration, 
welcher  als  hierher  gehörig  aufgefaßt  wird,  fand  sich  in  der  Umgebung  der 
Makula  ein  Gürtel  gelblicher  Fleckchen,  außerdem  am  rechten  Auge  an  der  Ma- 
kula selbst  ein  hanteiförmiger  grünlichweißer  Herd,  von  einem  Kranz  radiärer 
Strahlen  umgeben,  welche  auf  eine  Faltenbildung  bezogen  werden  mußte. 

§  576.  In  vielen  Fällen  ist  der  Zustand  sowohl  objektiv,  als  in  Bezug 
auf  das  Sehvermögen  stationär;  es  wurde  wiederholt  nach  einer  langen 
Reihe  von  Jahren  keine  Verschlimmerung  gegen  früher  beobachtet.  In 
solchen  Fällen  kann  sich  die  Sehstürung  fast  ganz  auf  hochgradige 
Nachtblindheit  beschränken  (Lauber  1910,  Zani1912,  1913),  so  daß 
dadurch  Übergänge  zu  der  angeborenen  Nachtblindheit  ohne  ophthalmosko- 
pischen Befund  gebildet  werden.  In  einem  derartigen  Falle  beobachtete 
Zani  auch  das  oben  beschriebene  Verhalten  der  Hemeralopie,  die  beträcht- 
liche Besserung  des  Sehvermögens  bei  etwas  länger  dauerndem  Aufenthalt 
im  Dunkeln.  (Vgl.  §  529  u.  592.)  Diesen  gegenüber  stehen  progressiv  ver- 
laufende Fälle,  bei  denen  es,  wenn  auch  mitunter  erst  nach  sehr  langer 
Zeit,  zu  höhcrgradiger  Sehstörung,  zu  ausgesprocheneren  Veränderungen  des 
Pigmentepithels  und  zu  sekundärer  Atrophie  der  Papille  mit  Verschmälerung 
der  Netzhautgefäße  kommt. 

Nettleship  (1888  und  1914)  hat  den  Verlauf  bei  2  Geschwistern  viele 
Jahre  hindurch  verfolgt ;  derselbe  war  ein  überaus  langsamer.  Bei  dem  Bruder  wurde 
anfangs  im  Alter  von  21  Jahren  der  in  Fig.  190  reproduzierte  Spiegelbefund 
aufgenommen,  die  Sehschärfe  war  nicht  ganz  normal,  die  Gesichtsfelder  bei 
Tageslicht  mäßig,  bei  gedämpfter  Beleuchtung  stärker  beschränkt;  der  Fall  wurde 
als  stationäre  Nachtblindheit  aufgefaßt.  Nach  8  Jahren  noch  keine  merkliche 
Veränderung.  Auch  nach  26  Jahren  hatte  das  Sehvermögen  angeblich  noch 
nicht  abgenommen,  der  ophthalmoskopische  Befund  war  aber  geändert:  es  fanden 
sich  keine  von  den  hellen  Fleckchen  mehr,  vermutlich  weil,  wie  berichtet  wird, 
ein  ausgedehnter  Schwund  des  Pigmentepithels  eingetreten  war,  wohl  aber  einige 
kleine  knochenkörperchenförmige  Pigmentflecke;  die  Papille  war  blaß  und  die 
Gefäße  vielleicht  etwas  eng. 

Bei  der  Schwester  war  das  Verhalten  nach  20  Jahren  ähnlich;  die  weißen 
Fleckchen  waren  noch  vorhanden,  hatten  aber  an  Zahl  beträchtlich  abgenommen. 

Die  Fälle  schienen  also  in  allmählichem  Fortschreiten  begriffen  zu  sein. 

Nettleship  (1908)  hat  gegen  die  Annahme,  daß  die  weißen  Fleckchen 
Drusen  der  Glaslamelle  seien,  verschiedene  Einwände  erhoben.  Er  bemerkt, 
daß  ihr  Aussehen  von  demjenigen  verschieden  sei,  welches  man  in  anderen 


Die  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  u.  die  mit  ihr  verw.  Erkrank.     1181 

Fällen  auf  Drusen  zurückführt,  gestellt  aber,  daß  sich  nicht  leicht  bestimmte 
Unterschiede  angeben  lassen.  Er  legt  unter  anderem  auf  den  Mangel  um- 
gebender Pigmentierung  bei  den  hierher  gehörigen  Pünktchen  Gewicht,  er 
hat  aber  selbst  in  einem  ophthalmoskopisch  untersuchten  Falle  einen  Über- 
gang der  rein  weißen  Fleckchen  in  partiell  pigmentierte  im  Lauf  der  Zeit 
beobachtet.  Auch  in  Bezug  auf  die  Grüße,  den  Sitz  und  die  Art  der  Aus- 
breitung  der  Fleckchen  finden  sich  gewiß  manche  Verschiedenheiten;  es 
liegen  aber  bisher  nur  sehr  spärliche  anatomische  Befunde  von  zuvor  oph- 
thalmoskopisch untersuchten  Fällen  von  Drusenbildung  vor,  und  in  den  nur 

Fiff.  190. 


Stationäre  Nachtblindheit  mit  konzentr.  Gesichtsfeldbeschränkung,  ohne  Netzhautpigrnentierung  mit  kleinen 
weißen  Fleckehen.    Fall  von  Nettleship. 


anatomisch  untersuchten  ist  ihr  Verhalten  und  das  des  sie  deckenden  Pigment- 
epithels recht  wechselnd,  so  daß  man  sehr  wohl  verschiedene  ophthalmo- 
skopische Bilder  erwarten  kann. 

Ich  kann  aber  wenigstens  eine  hierher  gehörige  Beobachtung  von  Silva 
(101 1 )  von  einem  56jährigen  Mann  anführen,  bei  welchem  ophthalmoskopisch 
ein  für  Drusen  angesprochener  Befund  in  der  Makulagegend  konstatiert  worden 
war,  das  Sehvermögen  aber  noch  nicht  merklich  gestört  gewesen  zu  sein  scheint, 
und  bei  welchem  später  die  anatomische  Untersuchung  in  der  Tat  Drusenbildung 
der  Aderhaut  herausstellte. 

Nettlesqip  hebt  noch  als  Unterschiede  hervor,  die  Fleckchen  bei  der 
Betinitis  punctata  albescens  entständen  immer  in  früher  Kindheit,  wo  nicht 


1182  X.   Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

vor  der  Geburt,  sie  gehen  stets  mit  Hemeralopie  und  Gesichtsfeldbeschrän- 
kung einher,  befallen  mindestens  zwei  Mitglieder  einer  Familie,  und  die 
Affektion  scheine  stationär  zu  sein.  Alle  diese  Merkmale,  die  übrigens  nicht 
immer  zutreffen,  beziehen  sich  aber  mehr  auf  die  Form  der  Erkrankung, 
bei  welcher  die  Punkte  auftreten,  als  auf  diese  selbst,  man  wird  daher  gut 
tun,  die  Entscheidung  der  anatomischen  Untersuchung  anheimzugeben. 

Die  Drusen  der  Glaslamelle  treten  offenbar  teils  für  sich,  als  senile 
oder  präsenile  Veränderung,  teils  bei  sehr  verschiedenen  Arten  von  intra- 
okularer Erkrankung,  als  Komplikation,  auf;  abgesehen  von  dem  Vorkommen 

Fig.  1 91 . 
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Zentrale  >  tropfenförmige«  Chorioiditis  ohne  Defekt  der  Sehscharfe. 
Nach  Nettlesiiip. 

bei  der  Pigmentdegeneration  sei  hier  nur  an  ihre  massenhafte  Entwickelung 
in  manchen  phthisischen  Augen  erinnert. 

Während  der  Hauptsitz  der  senilen  Form  der  vorderste  Teil  des  Augen- 
grundes ist,  kommen  doch  zuweilen  auch  Fälle  vor,  wo  sich  diese  Ge- 
bilde in  der  Makulagegend  entwickeln,  vorzugsweise  in  sehr  hohem  Lebens- 
alter, hie  und  da  aber  auch  schon  in  mittleren  oder  selbst  jüngeren  Jahren. 
Ob  hier  eine  Chorioiditis  als  Ursache  anzunehmen  ist,  steht  dahin,  da  die 
Fleckchen  selbst  dafür  nicht  beweisend  sind  und  andere  Zeichen  einer 
solchen  fehlen ;  das  Sehvermögen  kann  ganz  ungestört  sein  und  alle  Sym- 
ptome von  Pigmentdegeneration  vollständig  fehlen.  Von  englischen  Autoren 
sind  solche  Fälle  mehrfach,  neben  anderen,  bei  welchen  Sehstörung  durch 
sonstige  Veränderungen  vorkam,  unter  dem  Namen  der  tropfenförmigen 
Chorioiditis,  Chorioiditis  guttata  beschrieben  und  abgebildet  worden. 
Masselon  hat  seinerzeit  (1884)  eine  größere  Zahl  derartiger  Fälle  mit  ganz 
normalem  Sehvermögen  unter  dem  Namen    Infiltration  vitreuse   de  la 
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re1  ine  abgebildet:  nur  in  einem  Falls,  wo  sieb  an  der  Makula  ein  größerer  Be- 
zirk dicht  gedrängter  Fleckchen  fand,  war  die  Sehschärfe  auf  l/3  herabgesetzt. 
Wenn  sich  also  die  Ansicht  bestätigt,  daß  es  sich  in  allen  diesen  Fällen 
um  Drusen  der  Glaslamelle  bandelt,  so  wird  man  aus  ihrem  Vorkommen  und 
Verhalten  allein  wohl  kaum  bestimmte  Schlüsse  auf  die  Natur  der  Erkran- 
kung ziehen  können,  sondern  wird  sich  wesentlich  an  die  Funktionsstörung 
halten  müssen.  In  Bezug  auf  die  als  Chorioiditis  guttata  beschriebenen 
Fälle,  in  welchen  keine  Sehstörung  vorhanden  war  und  in  welchen  es  sich, 
was  nicht  immer  bestimmt  zu  ersehen  ist,  um  stationäre  oder  äußerst  lang- 

Fiff.   -192. 


•Tropfenförmige«  Chorioiditis  mit  normaler  Sehschärfe.     Fall  von  Jcler. 


sam  fortschreitende  Veränderungen  handelte,  läßt  sich  jedenfalls  vermuten, 
daß  den  ophthalmoskopischen  Bildern  nur  ein  zum  Teil  etwas  vorzeitiges 
Auftreten  von  Drusen  der  Glaslamelle  zu  Grunde  gelegen  hat. 

Als  Beispiel  führe  ich  noch  die  beiden  folgenden  Fälle  dieser  Art  an:  Fall 
von  Nettleship  (1884):  41jährige  Frau,  die  nur  wegen  Brillenwahl  kam.  Seh- 
vermögen, abgesehen  von  Mangel  der  Akkommodation,  normal.  Ophthalmo- 
skopisch: beiderseits  in  der  Makulagegend  bis  zur  Papille  graugelbliche,  runde 
Fleckchen,   am  dichtesten   in  der  Mitte,   nicht  ganz  scharf  begrenzt.     S.  Fig.  19  1. 

Fall  von  Juleh:  54jährige  Frau,  klagt  über  Sehstörung,  bei  Korrektion  eines 
Ah  ist  aber  S  beiders.  =  6/9.  Ophthalmoskopisch:  beiderseits  zahlreiche  gelb- 
lich-weiße Fleckchen,  besonders  in  der  Umgebung  der  Papille  und  Makula,  die  sich 
nach  der  Peripherie  allmählich  verlieren.  Sonst  nur  Anämie.  Der  Autor  nimmt  nur 
eine  bedeutungslose  Anomalie  und  keine  entzündliche  Exsudation  an.   (S.  Fig.  \^2. 
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Wie  die  Figuren  188 — 1 92  zeigen,  scheinen  sich  aus  der  Vergleichung 
des  Aussehens  der  Herdchen  in  den  Fällen  mit  normalem  oder  nicht  wesent- 
lich gestörtem  Sehvermögen  und  in  denen  mit  dem  Verhalten  wie  bei  der 
Pigmentdegeneration  keine  erheblichen  und  namentlich  keine  durchgreifenden 
Unterschiede  herauszustellen. 

Abgesehen  von  der  charakteristischen  Form  der  Sehstörung,  geht  die 
Verwandtschaft  der  sogenannten  Retinitis  punctata  albescens  mit  der  Pigment- 
degeneration in  einer  Reihe  von  Fällen  auch  aus  dem  familiären  Auf- 
treten und  aus  der  ziemlich  häufigen  Konsanguinität  der  Eltern  hervor. 
Auch  hier  werden  beide  Geschlechter  ergriffen.  Direkte  Vererbung  fand 
ich  nur  in  einem  Falle  notiert  (Groenouw  1904).  In  diesem  gab  sich  die 
Verwandtschaft  beider  Affektionen  auch  dadurch  zu  erkennen,  daß  der 
37jährige  Vater  der  Patientin,  eines  9jährigen  Mädchens,  an  typischer  Pig- 
mentdegeneration litt. 
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c.  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  mit  ausgedehnter  Aderhautatrophie. 
(Atrophia  chorioideae  et  retinae  gyrata  et  totalis.) 

§  577.  In  seltenen  Fällen  kommt  als  familiäre  Anomalie  bei  mehr  oder 
minder  typischer  Sehstürung  und  Pigmentierung  der  Netzhaut  eine  sehr 
ausgedehnte  Atrophie  des  Pigmentepithels  und  der  Chorioidea  vor,  bei 
welcher  der  Augengrund  ein  höchst  auffallendes  glänzend  weißes  Aussehen 
zeigt.  Mauthner  (1872)  hat  einen  besonders  hochgradigen  Fall  dieser  Art 
als  angeborenen  Mangel  der  Chorioidea,  als  Chorioideremie,  beschrieben. 
Ich  habe  denselben  in  der  I.Auflage  dieses  Handbuchs  als  Komplikation 
einer  pigmentierten  Netzhautatrophie  mit  höchstgradiger  Atrophie  der 
Chorioidea  aufgefaßt.  Seitdem  sind  weitere  Fälle  dieser  Art  bekannt  ge- 
worden, in  welchen  der  Aderhautschwund  teils  ebenso  stark,  teils  etwas 
geringeren  Grades  war;  Fälle  der  letzteren  Art  haben  Fucns  und  Cutler 
(1 895  u.  96)  unter  dem  Namen  Atrophia  gyrata  chorioideae  et  retinae 
beschrieben.  Die  Verwandtschaft  mit  der  typischen  Pigmentdegeneration 
ergibt  sich  bei  fast  allen,  abgesehen  von   der  charakteristischen  Form  der 
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Sehstürung  und  dem  Vorkommen  von  Netzhautpigmentierung,  auch  aus  dem 
familiären  Auftreten,  dem  einmal  auch  Konsanguinität  der  Eltern  zu  Grunde 
lag  (Citler  1805).  Auch  hintere  Corctialtrübung  der  Linse  ist  dabei,  und 
zwar  wiederholt  beobachtet,  einmal  auch  weiche  Totalkatarakt,  Werntcke 
(i908).  Sie  lassen  sich  nach  dem  verschiedenen  Grade  des  Aderhaut- 
schwundes in  eine  Reihe  bringen  und  sind  wohl  sämtlich  nicht  auf  einen 
Bildungsfehler,  sondern  auf  einen  pathologischen  Prozeß  zurückzuführen, 
der  aber,  wie  es  scheint,  sehr  frühzeitig  zum  Ablauf  kommen  kann.  In 
Wernickbs  Fall  wrurde  übrigens  ein  Fortschreiten  des  Atrophierungsprozesses 
direkt  beobachtet.  In  einem  der  leichteren  Fälle,  von  E.  Jacobsohx  (1888), 
zeigte  sich  bei  dem  Vater  des  Patienten,  bei  typischer  Sehstürung,  der  ge- 
wöhnliche Befund  der  Pigmentdegeneration,  ohne  atrophische  Zone  der 
Aderhaut,   nur  mit  weißlichen  Herden  kompliziert. 

In  den  hüchstgradigen  Fällen,  wie  in  dem  von  Mauthner,  erstreckte 
sich  der  Aderhautschwund  fast  über  den  ganzen  Augengrund;  nur  die 
Makulagegend  und  die  nächste  Umgebung  der  Papille  waren  ausgenommen. 
Auch  sonst  wird  mehrfach  das  Vorhandensein  eines  kleinen  Bezirkes  in 
der  Makulagegend  angeführt,  der  von  einem  Netzwerk  von  Aderhautgefäßen 
eingenommen  wrar. 

Einen  Fall  dieser  Art  bei  zwTei  Brüdern  hat  H.  König  (1874)  beschrieben. 
Weitere  Fälle  hat  Nettlesbip  zusammengestellt,  von  Cowgill  (1892),  Bdllar 
1898),  T.  Thompson  (1899)  und  Landemanx  (1906);  vielleicht  ist  auch  ein 
Fall  von  Rhsen-balm  1900)  hierher  gehörig.  In  keinem  derselben  fehlte 
die  Chorioidea  völlig,  was  auch  bei  dem  Erhaltenbleiben  einer  zuweilen 
ganz  leidlichen,  ja  sogar  fast  normalen  Sehschärfe  nicht  anders  zu  erwarten 
ist.  Auch  läßt  die  bei  Tageslicht  zuweilen  nur  mäßige  Gesichtsfeldbeschrän- 
kung annehmen,  daß  das  Kapillarnetz  hier  in  größerer  Ausdehnung  erhalten 
war,  als  es  nach  dem  ophthalmoskopischen  Bilde  den  Anschein  hatte. 
Auch  dieses  Verhalten  spricht  gegen  einen  Bildungsfehler. 

Nettlesbip  macht  für  die  letztere  Annahme  geltend,  daß  die  Patienten 
sämtlich  angaben,  ihr  Sehvermögen  sei  von  Kindheit  an  dasselbe  gewresen, 
doch  würde  dies  ja  auch  bei  einem  in  den  ersten  Lebensjahren  abgelaufenen 
Prozeß  nicht  anders  sein. 

In  Werxickes  Fall  war  eine  Atrophia  gyrata  am  einen  Auge  mit  einer 
fast  vollständigen  Atrophie  am  anderen  und  mit  operierter  Katarakt  kompliziert. 

Bei  der  Atrophia  gyrata  findet  sich  in  der  Peripherie  ein  ausge- 
dehnter atrophischer  Bezirk  mit  vielen,  dichten  Pigmentablagerungen,  der 
nach  der  Papille  zu  mit  einem  scharf  begrenzten,  vielfach  ausgebuchteten 
Rande  aufholt;  noch  peripherer  kann  wieder  normal  aussehender  Fundus 
folgen,  so  daß  die  Papille  von  einem  atrophischen  Gürtel  umgeben  ist. 
Derselbe  hat  zuweilen  nur  eine  ziemlich  geringe  Breite  und  läßt  seine  Ent- 
stehung  aus    dicht    stehenden   und   konfluierten  atrophischen  Herden   sehr 
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deutlich  erkennen  (Jacobsohn  1888);  diese  Entstehung  wird  auch  sonst  durch 
den  buchtigen  Rand  der  Zone  angedeutet.  Außer  diesem  Gürtel  kommt 
zuweilen,  in  der  unmittelbaren  Umgebung  der  Papille,  noch  eine  weitere 
atrophische  Zone  vor,  bald  vom  Aussehen  wie  bei  einem  gewöhnlichen 
Staphyloma  posticum,  bald  viel  breiter  und  unregelmäßig  bucht  ig  begrenzt : 
diese  kann  auch  mit  der  umgebenden  atrophischen  Zone  zusammenfließen 
(Fuchs,  Cutler  1895). 

In  manchen  Fällen  scheint  die  Atrophie  sich  auf  das  Pigmentepithel 
zu  beschränken.  Die  Chorioidea  ist  hier  jedenfalls  nicht  stark  atrophiert; 
die  Abbildungen  von  Fuchs  lassen  z.  B.  im  Bereich  des  Pigmentepithel- 
schwundes eine  so  große  Zahl  auch  von  kleineren  Aderhautgefäßen  er-, 
kennen,  daß  man  wohl  auch  ein  Erhaltensein  der  Kapillaren  annehmen 
muß.  Andere  Male  ist  dagegen  von  Gefäßen  im  Bereich  der  atrophischen 
Gebiete  nichts  zu  bemerken.  In  diesen  Fällen  war  auch  meistens  schon 
nach  der  Anamnese  ein  progressiver  Verlauf  anzunehmen,  einmal  wurde 
dieser  auch  durch  wiederholte  Untersuchung  festgestellt. 

Sehr  merkwürdig,  auch  in  Bezug  auf  die  sonstigen  Komplikationen,  ist 
der  Fall  eines  7jährigen  Mädchens,  welches  von  Zach.  Laurence  (1866)  und 
9  Jahre  später  von  Butchevsox  (1882)  untersucht  wurde.  Abnahme  des  Seh- 
vermögens wurde  mit  5  Jahren  bemerkt,  Nachtblindheit,  S  etwa  l/6j  Gesichts- 
feld anscheinend  nicht  verengt,  unsichere  Fixation,  leichter  Nystagmus.  Ophth. 
Netzhautpigmentierung,  alle  Chorioidalgefäße  deutlich  sichtbar,  mit  helleren 
Zwischenräumen.  Mit  I  6  Jahren  war  das  Mädchen  fast  blind.  Hutchinson  fand 
jetzt  in  der  Umgebung  der  Papille  nur  eine  schmale  Zone  normaler  Chorioidea, 
dann  eine  breite  Zone  von  Atrophie,  in  welcher  nur  die  größeren  Gefäße  er- 
halten und  zum  Teil  in  weiße  Bänder  verwandelt  waren.  Gegen  den  Äquator 
wurde  die  Atrophie  geringer,  aber  das  Pigmentepithel  fehlte  überall.  Die  Netz- 
hautpigmentierung  war  nicht  sehr  reichlich.  Netzhautgefäße  normal.  Das 
Mädchen  war  etwas  schwachsinnig  und  mit  1  8  Jahren  noch  nicht  menstruiert. 
Von  1 0  Geschwistern  hatten  drei  Brüder  einen  ganz  ähnlichen  Befund  an  den 
Augen.  Sie  waren,  zum  Unterschied  von  den  normal  gebliebenen  Brüdern, 
zwerghaft  klein,  schwachsinnig  und  litten  an  einer  langsam  entstandenen  Schwäche 
der  Beine.  Die  Entwickelung  der  Genitalien  war  bei  allen  stark  zurückgeblieben, 
geradezu  infantil,   aber  die  Brustdrüsen  entwickelt. 

Mitunter  wurde  auch  Netzhautpigmentierung  vermißt  und  statt  der 
konzentrischen  eine  ringförmige  Gesichtsfeldbeschränkung  beobachtet  (Bed- 
narski  1900). 
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d.  Die  Amaurose  durch  Tapeto-Retinaldegeneration. 

§  578.  In  den  hierher  gehörigen  Fällen  führt  der  Prozeß  gleich  von 
vornherein  zu  einem  rasch  und  meistens  bis  zu  völliger  Erblindung  fort- 
schreitenden Verlust  des  Sehvermögens,  was  auf  einer  frühzeitigen  Aus- 
breitung desselben  über  die  ganze  Netzhaut  hin  beruht,  die  auch  durch 
anatomische  Befunde  erwiesen  ist  (Stock  1906/08,  Ichtkawa  1909). 

In  einem  Teil  der  Fälle  haben  die  Patienten  praktisch  niemals  gesehen. 
Die  Blindheit  wird  hier  in  der  Regel  als  angeboren  betrachtet;  sie  scheint 
auf  einem  intrauterinen  Auftreten  des  Prozesses  zu  beruhen.  Indessen  ist, 
wie  schon  oben  bemerkt  wurde,  ein  strenger  Beweis  dafür,  daß  die  Krank- 
heit zur  Zeit  der  Geburt  schon  tatsächlich  und  nicht  bloß  der  Anlage  nach 
vorhanden  ist,  noch  in  keinem  Falle  geliefert,  und  auch  der  Mangel  des 
Sehvermögens  ist  erst  einige  Zeit  nach  der  Geburt  festzustellen.  Derselbe 
wird  von  den  Angehörigen  in  der  Regel  einige  Wochen  oder  Monate  da- 
nach, zuweilen  aber  auch  erst  später,  im  weiteren  Verlauf  des  ersten 
Lebensjahres,  bemerkt.  Früher  als  nach  einigen  Wochen  ist  dies  nicht 
wohl  möglich,  weil  die  Kinder  vorher  noch  nicht  fixieren.  Neben  diesen 
kommen  andere  Fälle  vor,  in  welchen  es  sicher  steht,  daß  die  Kinder 
einige  Zeit,  sogar  eine  Reihe  von  Jahren,  nach  der  Geburt  vor  dem  Ein- 
tritt der  Erblindung  gesehen  haben.  Es  läßt  sich  daher  zur  Zeit  nicht 
ausschließen,  daß  die  Erblindung  in  den  Fällen  der  ersferen  Art  nicht  in 
der  Fötalzeit,  sondern  erst  einige  Wochen  oder  Monate  nach  der  Geburt 
zu  Stande  kommt.  Es  scheint  daher  richtiger,  die  Entstehung  in  der  Fötal- 
zeit vorläufig  dahingestellt  sein  zu  lassen,   und  die  Fälle  einfach  nach  der 
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Zeit  einzuteilen,  in  welcher  die  ersten  Krankheitserscheinungen  hervortreten. 
Man  könnte  als  infantile  Form  diejenigen  Fälle  zusammenfassen,  in 
welchen  die  Blindheit  im  ersten  Lebensjahr  bemerkt  wird,  oft  so  früh- 
zeitig, als  es  überhaupt  möglich  ist,  den  Mangel  an  Sehvermögen  festzu- 
stellen, und  als  juvenile  Form  diejenigen,  in  welchen  sie  sich  zwischen 
dem  Ende  des  ersten  Lebensjahres  bis  bald  nach  dem  Eintritt  der  Pubertät 
entwickelt,  wobei  zwischen  beiden  eine  scharfe  Grenze  nicht  zu  ziehen  ist. 
Im  einzelnen  Fall  kann  natürlich,  wenn  feststeht,  daß  der  Patient  von 
Geburt  an  praktisch  niemals  gesehen  hat,  die  Blindheit  mit  der  obigen 
Reserve  als  angeborene  bezeichnet  werden. 

In  noch  späterem  Lebensalter  entstandene  Erblindungen  gleicher  Art 
kommen,  wenn  überhaupt,  jedenfalls  so  selten  vor,  daß  die  Aufstellung 
einer  besonderen  Kategorie  für  dieselben,  wenigstens  vorläufig,  nicht  nötig 
erscheint. 

Das  Wort  Amaurose  ist  hier  im  weiteren  Sinne  gebraucht  und  schließt 
auch  Fälle  von  hühergradiger  Amblyopie  ein;  diese  stellen  nicht  einfach 
ein  früheres  Stadium  dar,  da  die  Krankheit  nicht  immer  bis  zu  völliger 
Erblindung  weiter  schreitet. 

In  einem  Teil  der  Fälle,  sowohl  der  im  ersten  Lebensjahr,  als  der  in 
der  juvenilen  Periode  auftretenden,  geht  neben  dem  retinalen  ein  zerebraler 
Degenerationsprozeß  einher,  welcher  zu  vollständiger  Verblödung  führt  und 
dem  bei  der  sog.  familiären  amaurotischen  Idiotie  (s.  §§  598 — 603)  sehr 
ähnlich,  wo  nicht  mit  ihm  identisch  ist. 

Familiäres  Auftreten  bei  mehreren  Geschwistern  ist  bei  der  ju- 
venilen Form  vollkommen,  und  bei  Komplikation  mit  zerebraler  Degeneration 
auch  bei  der  infantilen  Form  fast  die  Regel;  bei  der  unkomplizierten  in- 
fantilen Form  ist  sie  aber  nicht  überwiegend  häufig.  Die  Erkrankung 
kann  daher  im  ganzen  nicht  schlechthin  als  familiäre   bezeichnet  werden. 

§  579.  Zur  infantilen  Form  gehört  wohl  die  Mehrzahl  der  über- 
haupt vorkommenden  Fälle  von  angeborener  oder  in  frühester  Kindheit 
entstandener  Blindheit  oder  hochgradiger  Schwachsichtigkeit  durch  Affek- 
tionen der  Netzhaut  oder  des  Sehnerven.  Angeborene  Sehnervenaffektionen 
sind  nach  meinen  Erfahrungen  weit  seltener;  auch  die  an  anderer  Stelle 
besprochene  familiäre  amaurotische  Idiotie  von  Tay-Sachs  ist  seltener  und 
zudem  durch  das  fast  ausschließliche  Vorkommen  bei  der  jüdischen  Rasse 
charakterisiert. 

Die  infantile  Form  wurde  schon  von  v.  Graefe  beobachtet,  von  Mooren 
(1867)  kurz  erwähnt,  und  etwas  später  (1869,  1871,  1877)  von  mir  ein- 
gehender beschrieben.  Meine  Erfahrungen  darüber  haben  sich  im  Laufe 
der  Jahre,  insbesondere  auch  durch  Beobachtungen  in  der  Ilvesheimer 
Blindenanstalt,  noch  erheblich  erweitert. 
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Die  Blindheit  wird,  wie  bemerkt,  von  den  Angehörigen  meistens  nicht 
früher  als  4  Wochen  nach  der  Geburt  (einmal  angeblich  schon  nach 
\  4  Tagen),  oft  aber  erst  viel  später  bemerkt,  wenn  die  Kinder  nicht  nach 
vorgehaltenen  Gegenständen  greifen,  und  wenn  die  Augen  ohne  Fixation 
in  steter  Bewegung  begriffen  sind  oder  schielen.  Bei  der  Untersuchung 
kann  man  sich  zur  Beurteilung  des  Sehvermögens  bei  ganz  kleinen  Kindern 
nur  an  das  Vorhandensein  von  Fixation,  an  die  Pupillarreaktion  und  die 
Augenbewegungen  halten.  Die  Kinder  folgen  in  der  Regel  nicht  den  Be- 
wegungen einer  vorgehaltenen  Lichtquelle.  Gewöhnlich  ist  Nystagmus  vor- 
handen, mitunter  mit  ungemein  lebhaften  schleudernden  Augenbewegungen. 
Zuweilen  divergieren  die  Augen  oder  sind  stark  nach  einer  Seite  hin  ge- 
dreht. Nicht  selten  besteht  auffallende  Lichtscheu;  bei  Belichtung  fliehen 
die  Augen  stark  nach  oben,  so  daß  die  Hornhäute  ganz  von  den  oberen 
Lidern  verdeckt  werden ;  hierdurch  und  durch  lebhafte  Abwehrbewegungen 
wird  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  in  hohem  Grade  erschwert. 

Die  Pupillen  sind  bei  Tageslicht  von  mittlerer  Weite  oder  etwas  ver- 
engert, aber  fast  niemals  stark  erweitert.  Zuweilen  ist  bei  raschem  Licht- 
wechsel noch  eine  Reaktion  zu  konstatieren,  in  anderen  Fällen  hat  derselbe 
gar  keine  Wirkung.  Trotzdem  pflegen  die  Pupillen  sich  im  Dunkeln  ganz 
langsam  und  allmählich  zu  erweitern,  um  sich  nachher  im  Hellen  ebenso 
langsam  wieder  bis  zur  früheren  Weite  zu  verengern. 

Ich  habe  mich  bei  älteren  Kindern  wiederholt  überzeugt,  daß  diese 
Art  von  träger  Pupillenreaktion  auch  dann  vorkommt,  wenn  durchaus  keine 
bewußte  Lichtempfindung  vorhanden  ist.  Man  darf  also  daraus  nicht  schließen, 
daß  noch  Sehvermögen  vorhanden  sei;  beweisend  ist  nur  die  gewöhnliche, 
prompt  erfolgende  Reaktion. 

Baumeister  (1873)  sah  bei  einem  offenbar  hierher  gehörigen  Falle,  wo 
dieselbe  Trägheit  der  Pupillenreaktion  bestand,  daß  Verdecken  eines  Auges  nur 
auf  dieses,  aber  nicht  auf  das  andere  Auge  wirkte,  daß  also  die  konsensuelle 
Reaktion  der  Pupillen  völlig  aufgehoben  war. 

Manche  von  den  Kindern  bohren  beständig  mit  der  Hand  in  den  Augen, 
wie  um  sich  an  den  dadurch  hervorgerufenen  Phosphenen  zu  ergötzen. 
Ob  diese  Erklärung  richtig  ist,  muß  ich  allerdings  dahingestellt  sein  lassen. 
Man  beobachtet  dieses  eigentümliche  Verhalten  auch  noch  in  sehr  weit- 
gediehenen Fällen,  wo  es  zweifelhaft  ist,  ob  die  Netzhaut  auf  mechanische 
Erregung  noch  durch  Lichteindrücke  antwortet;  so  habe  ich  es  unter  anderem 
selbst  bei  einem  \  1  jährigen  Knaben  noch  gesehen.  Man  könnte  auch  ein- 
wenden, daß  es  Maes  bei  einem  Patienten  mit  angeborener  Nachtblindheit 
nicht  gelang,  Druckphosphene  hervorzurufen;  doch  ist  ja  bekannt,  daß  dies 
zuweilen  auch  bei  völlig  normalen  Augen  nicht  möglich  ist. 

Bei  etwas  älteren  Kindern,  bei  welchen  sich  das  Sehvermögen 
besser  prüfen  läßt,  schwankt  dasselbe  zwischen  völligem  Mangel  von  Licht- 


Die  Pigmentdegenevation  der  Netzhaut  u.  die  mit  ihr  verw.  Erkrank.     1191 

empfindung  oder  Wahrnehmung  bloßer  Helligkeitsdifferenzen  und  mehr  oder 
minder  hochgradiger  Amblyopie,  meist  ohne  Nachtblindheit.  Über  das  Ver- 
halten des  Gesichtsfeldes  läßt  sich  gewöhnlich  wegen  des  starken  Nystagmus 
nichts  ermitteln.  In  einigen  Fällen,  wo  der  Nystagmus  gering  war  oder 
fehlte,  bestand  keine  konzentrische,  sondern  eine  relative  oder  absolute  Be- 
schränkung, die  nach  einer  oder  einigen  Richtungen  stärker  oder  ausschließ- 
lich vorhanden  war.  Doch  kommen  zuweilen  auch  Übergänge  zu  der  typi- 
schen Form  der  Sehstörung  vor. 

§  580.  Die  sehr  schwierige  ophthalmoskopische  Untersuchung 
läßt  in  den  ersten  Lebensmonaten  meist  noch  überhaupt  keine  auf- 
fallenden Veränderungen  erkennen.  Die  Papille  ist  in  der  Regel 
nicht  merklich  entfärbt,  und  die  Gefäße  ziemlich  normal;  auch  das  Pig- 
mentepithel zeigt  wenigstens  keine  deutliche  Anomalie.  Dagegen  läßt  in  der 
zweiten  Hälfte  des  ersten  Lebensjahres  das  Pigmentepithel  in  der  Peripherie 
und  zum  Teil  bis  in  die  Nähe  der  Papille,  schon  die  oben  beschriebene 
Veränderung  erkennen,  die  auch  bei  der  typischen  Pigmentdegeneration  dem 
Auftreten  der  Pigmentflecke  an  den  Gefäßen  oft  längere  Zeit  vorhergeht, 
eine  feinfleckige  Beschaffenheit,  die  aus  kleinsten,  dicht  gedrängten 
und  unter  einander  zusammenhängenden  helleren  Stellen  besteht,  zwischen 
denen  sich  später  auch  feinste  Pigmentpunkte  entwickeln.  Diese  Verände- 
rung scheint  zunächst  nur  in  einem  ungleichen,  stellenweise  verminderten, 
an  anderen  Stellen  erheblich  vermehrten  Pigmentgehalt  der  Zellen  des  Ta- 
petums  zu  bestehen,  erst  später  in  einem  umschriebenen  Schwund  oder 
einer  Wucherung  derselben.  Die  Netzhautgefäße  sind  oft  schon  etwas  ver- 
engt, aber  die  Papille  meist  wenig  verändert;  nur  selten  zeigt  sie  eine  aus- 
gesprochenere weißliche  Verfärbung. 

Feine  Pigmentpunkte  in  der  helleren  Fleckung  fand  ich  meistens 
erst  mit  1  i/2  Jahren,  wie  auch  Hirschberg  (1874)  in  diesem  Alter  beobachtet 
hat;  mit  2 — 2y2  Jahren  pflegen  sie  schon  deutlicher  hervorzutreten,  und 
es  entwickeln  sich  weiterhin  auch  typische  Pigmentflecke  an  den  Gefäßen. 
Wie  ich  bei  Beobachtung  einer  größeren  Zahl  von  Fällen  gefunden  habe, 
nimmt  die  Pigmentierung  auch  bei  dieser  Form,  wie  bei  der  typischen 
Sehstörung,  mit  den  Jahren  allmählich  zu;  einige  Male  habe  ich  mit 
8  —  1  4  Jahren  schon  das  ausgesprochene  Bild  der  Pigmentdegeneration  ge- 
sehen, wie  in  einem  früher  anatomisch  untersuchten  Falle  von  20  Jahren; 
im  allgemeinen  bleibt  aber  hier  die  Pigmentierung  oft  spärlich,  kann  mit 
8,  9  und  selbst  mit  15  Jahren  noch  völlig  fehlen;  ja  es  kommen  auch 
Fälle  vor,  in  welchen  sie  überhaupt  auszubleiben  scheint  und  nur  die  Ver- 
änderung des  Pigmentepithels  zu  konstatieren  ist. 

Das  Auftreten  von  Pigmentdegeneration  bei  angeborener  Amaurose  hat 
schon   Mooren  (1867)    beobachtet,    bei    einem    9jährigen   Knaben    mit   starkem 
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Nystagmus  und  bei  einem  21jährigen  Mädchen,  beide  Male  ohne  Konsanguinität 
der  Eltern.  Knapp  fand  (1870)  typische  Netzhautpigmentierung  mit  angeborener 
Amaurose  bei  einem  22jährigen  Mädchen,  mit  glänzend  weißer  Papille, 
das  wegen  der  dabei  vorhandenen  höchstgradigen  Verengerung  der  Netzhaut- 
gefäße schon  oben  (§  523)  erwähnt  wurde. 

Auch  sonst  ist  zuweilen  die  Papille  hell  weiß  verfärbt,  wie  bei 
extraokularer  Sehnervenatrophie,  trotz  Vorhandensein  von  Netzhautpigmen- 
tierung oder  Veränderungen  des  Pigmentepithels,  wahrend  sie  gewöhnlich 
dasselbe  gelblichgraue  Aussehen  zeigt  wie  bei  der  typischen  Form. 

Davidson  (1886)  sah  in  mehreren  Familien  Fälle  dieser  Art,  einmal  bei 
Konsanguinität  der  Eltern,  andere  Male  bei  melu-eren  Geschwistern,  wobei  zum 
Teil  auch  Syphilis  zu  vermuten  war. 

Ich  selbst  habe  folgenden  Fall  beobachtet:  Anna  R.,  9  Monate  alt,  soll 
von  Geburt  an  blind  sein.  Ophth.  Papillen  bläulichgrau,  von  ziemlich  breitem 
Pigmentsaum  umgeben,  Gefäße  eng.  Augengrund  hell;  rote  Chorioidalgefäße 
auf  hellerem  Grund,  hie  und  da  auch  hellere  Fleckchen  mit  etwas  Pigment. 
Kein  Lichtschein  nachweisbar.  Eltern  blutsverwandt.  Keine  Anhaltspunkte  für 
Syphilis. 

Nach  8  Jahren:  Papille  sehnigweiß,  mit  engen  Gefäßen.  Feine  Chorio- 
retinalveränderungen,  auch  mit  Pigment,  über  den  ganzen  Augengrund  verbreitet. 
Lichtscheu   (!)  und  Nystagmus. 

Man  bat  nicht  oft  Gelegenheit,  derartige  Patienten  mit  angeborener 
Erblindung  im  späteren  Leben  zu  untersuchen,  weil  sie,  von  der  Unheilbar- 
keit  ihres  Zustandes  überzeugt,  keinen  Arzt  mehr  aufsuchen.  Ich  berichte 
daher  folgenden  Fall  von  familiärem  Auftreten  typischer  Pigment- 
degeneration mit  angeborener,  bzw.  in  frühester  Kindheit  ent- 
standener Blindheit,  über  welchen  mir  zuverlässige  Angaben  vorliegen. 

Von  6  Geschwistern  der  Familie  Schm.  sind  3,  das  erste  Kind  (weiblichen) 
und  das  dritte  und  vierte  (männlichen  Geschlechts),  angeblich  von  Geburt  an, 
bis  auf  Lichtempfindung  blind.  Sonstige  Fälle  gleicher  Art  sind  in  der  Familie 
nicht  vorgekommen.  Keine  Blutsverwandtschaft  der  Eltern.  Keine  Anhaltspunkte 
für  Syphilis.  Bei  allen  wurde  Pigmentdegeneration  schon  in  der  Kindheit,  und 
bei  den  beiden  Brüdern  jetzt  wieder,  im  Alter  von  32  bzw.  30  Jahren,  durch 
augenärztliche  Untersuchung  festgestellt.  Bei  beiden  ist  der  Befund  vollkommen 
typisch:  tiefschwarze  Pigmentflecke  in  Knochenkörperchenform,  zum  Teil  an  den 
Gefäßen,  gegen  die  Papille  hin  an  Menge  abnehmend,  Papille  fast  weiß,  unscharf 
begrenzt,  Gefäße  fadendünn;  Chorioidea  unverändert.  Pupille  nicht  merklich 
auf  Lichtwechsel  reagierend. 

Bei  dem  jüngeren  Bruder  ist  weniger  Pigment  vorhanden,  die  Papille 
nicht  so  blaß  und  die  Pupille  etwas  lichtempfindlich,  im  übrigen  aber  das  Ver- 
halten gleich.     Derselbe  hat  ein  zweijähriges  vollsinniges  Töchterchen. 

Alle  drei  Geschwister  haben  etwas  Lichtempfindung,  aber  keines  erinnert 
sich,  jemals  wirklich  etwas  gesehen  zu  haben. 

Eine  sehtüchtige  Schwester  hat  einzelne  Anfälle  von  Epilepsie  gehabt. 

In  dem  soeben  berichteten  Fall  scheint  die  Pigmentierung  sich  früh- 
zeitig entwickelt  zu   haben.     Dies   kommt    nicht   häufig  vor;   der  folgende 


Die  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  u.  die  mit  ihr  verw.  Erkrank.     1193 

Fall,  aus  der  hiesigen  Klinik,  ist  der  einzige  mir  bekannte,  in  welchem  sie 
schon  in  früher  Kindheit  nachgewiesen  wurde. 

Das  6  monatige  Knäbchen  hat  offenbar  niemals  gesehen,  greift  nicht  nach 
dem  Licht,  reibt  beständig  mit  den  Händen  in  den  Augen,  die  Pupillen  reagieren 
minimal. 

Ophth. :  beiderseits  Papillen  weiß,  unscharf  begrenzt,  Arterien  eng;  ander 
Makula  je  ein  großer,  hellrötlicher  entfärbter  Herd  mit  Pigmentsaum.  In  der 
Peripherie  R.  massenhafte  Netzhautpigmentierungen,  L.  etwas  weniger,  mehr  fein- 
fleckige Tapeto-Retinalveränderungen. 

Die  Großeltern  des  Kindes  sind  Nachgeschwisterkinder,  auch  die  Eltern 
sollen  entfernt  unter  einander  verwandt  sein.  Eine  Schwester  der  Mutter,  die 
klein  gestorben  ist,  und  ein  1 8 jähriger  Bruder  derselben  sind  blind  geboren; 
auch  ein  Bruder  des  Vaters  soll  blind  sein.  Die  WASSERMANNsche  Reaktion  bei 
der  Mutter  ist  negativ. 

In  der  Regel  kommt,  wie  schon  oben  berichtet  wurde,  das  Pigment 
erst  später  zur  Entwickelung;  es  kann  selbst  bis  zur  Pubertätszeit  noch 
vollständig  fehlen,  ja  der  Augengrund  kann  sogar  bis  dahin  noch  ganz 
oder  fast  ganz  normal  sein.  Die  Entwickelung  der  Veränderungen  konnte 
in  dem  folgenden  Falle,  der  mir  von  Prof.  Fuchs  freundlichst  mitgeteilt 
wurde,  genauer  verfolgt  werden. 

Es  handelt  sich  um  zwei  Brüder,  die  einzigen  Kinder  von  jüdischen,  nicht 
blutsverwandten  Eltern,  ohne  Verdacht  auf  Syphilis,  die  von  Geburt  auf  blind 
zu  sein  schienen;  doch  zeigte  sich  später,  daß  der  ältere  noch  eine  Spur  von 
Lichtschein  und  der  jüngere  einen  Rest  von  Wahrnehmungsfähigkeit  in  einem 
minimalen  Gesichtsfeld  hatte.  Kein  Nystagmus,  aber  beständige  Unruhe  der 
Augen,  die  mit  Vorliebe  eine  extreme  Abwärtswendung  zeigten. 

Der  ophthalmoskopische  Befund  war  in  den  ersten  Jahren  normal. 
Erst  vom  5.  Lebensjahr  an  zeigte  der  früher  gleichmäßig  rote  Fundus  in  der 
Peripherie  eine  lichtere  Färbung  mit  Hervortreten  der  Aderhautgefäße,  und  erst 
mit  16,  bzw.  15  Jahren  traten  auf  dem  helleren  Grunde  einzelne  Pigmentflecke, 
zum  Teil  an  den  Gefäßen,  hervor,  aber  noch  immer  keine  deutliche  Verfärbung 
der  Papille. 

Die  beiden  Kinder  erkrankten  später  an  Nephritis,  an  welcher  das  eine 
von  ihnen  starb. 

Ähnlich  war  das  Verhalten  bei  der  von  mir  beobachteten  Familie  Lo.  mit 
Blutsverwandtschaft  der  Eltern,  von  welchen  vier  auf  einander  folgende  Kinder  bis 
auf  Lichtschein  oder  völlig  blind  geboren  waren.  Bei  den  älteren  Kindern  war 
bis  zum  5.  Jahr  außer  einer  leichten  Unregelmäßigkeit  der  Pigmentierung  des 
Tapetums  keine  Anomalie  sicher  nachweisbar;  nur  das  jüngste  Kind  zeigte  mit 
2  Monaten  eine  deutlichere  helle  und  dunkle  Tüpfelung.  Dagegen  wurde  mit 
i  0  und  1 2  Jahren  das  deutliche  Bild  der  beginnenden  Pigmentdegeneration  nach- 
gewiesen. 

In  dem  folgenden  Falle  meiner  Beobachtung  fehlte  auch  bei  den  älteren 
Kindern  der  Familie  bis  zum  15.  Jahre  die  Pigmentierung  noch  völlig. 
Von  9  Geschwistern  der  Familie  (Str.)  waren  3  ergriffen,  der  Reihe  nach 
das  zweite  (ein  Mädchen),  das  4.  und  das  6.  Kind  (beide  Knaben). 
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Die  Blindheit  wurde  bei  dem  Mädchen  im  Alter  von  6  Wochen,  bei  den 
beiden  Knaben  mit  4  Wochen  bemerkt.  Die  Untersuchung  fand  bzw.  mit  i  5, 
i  \  und  6  Jahren  statt.  Bei  keinem  der  Kinder  war  Lichtempfindung  nachzu- 
weisen. Die  Pupillen  zeigten  bei  raschem  Lichtwechsel  keine  Beaktion,  aber 
eine  langsam  eintretende  Änderung  ihrer  Weite  beim  Übergang  vom  Dunkeln 
ins  Helle  und  umgekehrt.  Bei  keinem  war  Netzhautpigmentierung  vorhanden, 
die  Papillen  von  normaler  Färbung  und  die  Gefäße  nicht  verengt.  Bei  den 
beiden  älteren  Kindern  bestand  am  einen  Auge  Komplikation  mit  ge- 
schrumpfter Katarakt  und  Kapselstar,  am  anderen  fanden  sich  nur  einige 
Trübungsstreifen  in  der  hinteren  Corticalis.  Keine  Konsanguinität  der  Eltern, 
von  Syphilis  nichts  nachweisbar. 

§  581.  Die  Komplikation  mit  Katarakt  ist  in  solchen  Fällen 
durchaus  nichts  ungewöhnliches;  ich  habe  sie  noch  in  drei  weiteren  Fällen 
beobachtet,  und  zum  Teil  auch  in  solchen,  wo  wegen  des  A^orhandenseins 
typischer  Pigmentflecke  an  der  Zugehörigkeit  zur  Pigmentdegeneration  gar 
nicht  zu  zweifeln  ist.  Sie  entspricht  offenbar  der  bei  der  gewöhnlichen  Form 
im  späteren  Stadium  auftretenden  Cataracta  corticalis  posterior  und  stellt 
sich  als  eine  Steigerung  derselben  dar,  wie  sich  auch  der  Retinalprozeß 
durch  einen  weit  höheren  Grad  auszeichnet. 

Zwei  dieser  Fälle  waren  die  einzigen  in  ihrer  Familie;  in  der 
dritten  Familie  waren  zwei  Geschwister  ergriffen,  aber  nur  bei  dem 
einen  fand  sich  Komplikation  mit  Katarakt. 

In  einem  dieser  Fälle,  Ludwig  D.,  soll  die  Krankheit  6  Wochen  nach  der 
Geburt  nach  Krämpfen  und  »Hirnhautentzündung«  aufgetreten  sein.  Mit  12  Jahren 
nur  noch  Lichtemplindung.  Links  außer  der  hellen  Stippung  des  Pigment- 
epithels auch  vereinzelte  Pigmentflecke.  Papillengrenze  undeutlich,  Gefäße 
dünn,  aber  keine  Sehnervenatrophie.  Partielle  Trübung  der  hinteren  Corticalis. 
Rechts  geschrumpfte  Katarakt.  Beiderseits  kleine  Hornhauttrübung  symme- 
trisch nach  außen  unten. 

In  den  beiden  anderen  Fällen  wurde  die  Blindheit  im  Alter  von  il 2  Jahr 
bemerkt.  Bei  Otto  B.  war  mit  9  Jahren  noch  etwas  Lichtschein  erhalten, 
Papille  blaß  und  Gefäße  eng,  aber  noch  keine  Netzhautpigmentierung.  Hechts 
beginnende  Katarakt,   die   J2  Jahre  später  kompletiert  war. 

Johann  M.  war  der  ältere  Bruder  eines  9jährigen  Mädchens,  Christine  M., 
mit  angeborener  Blindheit,  bei  welchem  außer  der  Veränderung  des  Pigment- 
epithels auch  typische  Pigmentflecke  an  den  Gefäßen  vorkamen,  aber 
keine  Katarakt.  Bei  dem  Bruder  hatte  ich  schon  mit  1 2  Jahren  beiderseits 
geschrumpfte  Katarakt  und  absolute  Amaurose  gefunden. 

Es  bestand  hier  Konsanguinität  der  Eltern,  und  zwei  Geschwister  des 
Vaters  sollen  schwachsichtig  gewesen   sein. 

In  vorophthalmoskopischer  Zeit  hat  Pauly  (1848)  über  eine  Familie  be- 
richtet, in  welcher  sämtliche  9  Kinder  von  angeborener  Amaurose  und  4 
davon  auch  von  Katarakt  ergriffen  waren,  doch  muß  hier  natürlich  die  Ursache 
der  Amaurose  dahingestellt  bleiben. 
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§  582.  Auch  wenn  die  Blindheit  schon  im  ersten  Lebensjahr  vor- 
handen ist,  wird  nicht  selten  ausdrücklich  berichtet,  daß  die  Kinder  anfangs 
noch  gesehen  haben,  und  daß  die  Blindheit  erst  einige  Zeit  nach 
der  Geburt  entstanden  sei,  frühestens  nach  4  —  6  Wochen,  ge- 
wöhnlich nach  y2  Jahr,  zuweilen  nach  Krämpfen  oder  einer  sonstigen  vor- 
übergehenden Krankheit,  einmal  erst  mit  2  Jahren  nach  Masern. 

An  diese  Fälle  schließen  sich  andere  an,  bei  denen  sich  die  Krankheit 
erst  nach  dem  1.  Lebensjahr  und  zum  Teil  erheblich  später, 
etwa  vom  5.  bis  9.  Lebensjahr-  ab,  entwickelt  und  im  Verlauf  von 
einigen  Jahren  zu  völliger  Erblindung  führt,  was  ich  deshalb  als  juvenile 
Form  bezeichnen  möchte.  Derselben  gehört  auch  die  von  Stock  und  von 
Spielmeyer  (1906/08)  beschriebene  »familiäre  amaurotische  De- 
menz« an,  bei  welcher  sich  zugleich  mit  der  Sehstörung  ein  rasch 
fortschreitender  Verfall  der  geistigen  Fähigkeiten,  eine  progressive  Ver- 
blödung, entwickelt. 

Diese  Form  ist  nach  Stock  von  den  Fällen,  in  welchen  die  Pigment- 
degeneration der  Netzhaut  mit  angeborener  Idiotie  verbunden  ist,  wegen 
des  späteren  Eintrittes  der  zerebralen  Degeneration  wohl  zu  unterscheiden. 
Doch  dürfte  auch  für  diese  Fälle  die  Frage,  wie  weit  die  Imbezillität  wirk- 
lich angeboren  ist,  noch  genauer  zu  prüfen  sein.  Einen  Fall  dieser  Art 
habe  ich  von  Geburt  an  genau  beobachtet. 

Es  handelt  sich  um  ein  Kind  der  Familie  Lov  über  welche  schon  S.  1193  kurz 
berichtet  wurde.  Während  der  älteste  Bruder,  jetzt  1  4  Jahre  alt,  abgesehen  von 
den  Augen  in  jeder  Hinsicht  normal  und  geistig  wohlbegabt  ist,  wurde  bei  dem 
jetzt  1  1jährigen  dritten  Bruder  von  den  Angehörigen  schon  mit  6  Jahren  Im- 
bezillität beobachtet,  deren  Vorhandensein  mir  auch  kürzlich  durch  eine  Mittei- 
lung der  Ilvesheitmer  Blindenanstalt  bestätigt  wurde ;  es  war  bei  dem  Knaben 
sogar  zeitweise,  trotz  kräftiger  Ernährung,  eine  Abnahme  des  Körpergewichts 
aufgetreten.  (Von  den  beiden  übrigen  Brüdern  ist  der  zweite  schon  im  zweiten 
Lebensjahr  nach  Krämpfen  gestorben,  und  der  vierte  erst  etwas  über  1  Jahr  alt.) 
Da  ich  bei  dem  dritten  Bruder  schon  mit  6  Wochen  Mangel  des  Sehvermögens 
und  mit  5  Monaten  die  charakteristische  Chagrinierung  des  Tapetums  konstatiert 
habe,  so  darf  wohl  auch  die  Idiotie  im  gleichen  Sinne  wie  die  Amaurose  für 
angeboren  erklärt  werden. 

Außerdem  sind  einzelne,  wahrscheinlich  hierher  gehörige  Fälle  mit- 
geteilt, in  welchen  sich  Erblindung  und  Demenz  schon  während 
des  ersten  Lebensjahres  oder  gegen  Ende  desselben  entwickel- 
ten (Mülberger  1903,  Lukacs  und  Markbreiter  1906).  Man  hat  also  so- 
wohl von  der  infantilen  als  von  der  juvenilen  Form  zwei  Unterarten 
zu  unterscheiden,  die  man  als  einfache  und  als  mit  Demenz  kompli- 
zierte bezeichnen  kann. 

Die  Auffassung  mancher  mit  Demenz  komplizierter  Fälle  von  infan- 
tiler Amaurose  ist,  zumal  in  Ermangelung  von  anatomischen  Befunden,  eini- 


1196  X.    Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

germaßen  unsicher.  Es  kommen  dabei  neben  ausgesprochener  Sehnerven- 
atrophie mit  engen  Gefäßen  große  Herde  von  Atrophie  des  Pigmentepithels 
an  der  Makula,  zuweilen  auch  feine  exzentrische  Pigmentflecke  vor,  die  in 
Ermangelung  der  charakteristischen  Kennzeichen  der  familiären  amaurotischen 
Idiotie  (§  599)  dafür  sprechen,  daß  die  Amaurose  und  Sehnervenatrophie  auf 
einer  tapetoretinalen  Degeneration  beruhen. 

Die  Fälle  von  Mülberger  betrafen  Geschwister,  Kinder  von  nicht  bluts- 
verwandten, gesunden,  nicht-jüdischen  Eltern,  einen  33/4jährigen  Knaben  und 
ein   1  y4jähriges  Mädchen.     Beginn  im  ersten  Lebensjahr. 

Der  Knabe  war  blind,  ausgesprochen  idiotisch,  nicht  gelähmt,  aber  zu 
koordinierten  Bewegungen  unfähig.  Atrophie  des  Sehnerven  mit  starker  Ver- 
engerung der  Arterien.  An  der  Makula  großer,  blaßrötlicher  Herd  mit  Pigment- 
saum. 

Auch  bei  dem  Mädchen  schon  deutliche  Idiotie.  Gleichfalls  Sehnerven- 
atrophie, am  einen  Auge  mit  partieller  Pigmentierung  der  Netzhaut. 

Im  zweiten  Falle  von  Lukacs  und  Markbreiter  Mikrocephalus,  allmähliche  Er- 
blindung am  Ende  des  ersten  Jahres  und  Idiotie  mit  spastischer  Lähmung 
(LiTTLEScher  Krankheit);  kein  Marasmus.  Papillen  grau,  atrophisch  mit  sehr 
engen  Gefäßen.  An  der  Makula  beiderseits  ein  großer,  stark  glänzender,  weißer 
atrophischer  Herd,  stellenweise  mit  feiner  Pigmentierung.  Gleichfalls  keine  Kon- 
sanguinität  der  Eltern. 

Als  leichterer  Fall  dieser  Krankheitsform  reiht  sich  hier  an  ein  Fall  von 
Hirschberg  (1904)  von  einem  <5jährigen  schwachsinnigen  Knaben,  der  von 
klein  auf  schlecht  gesehen  hatte  und  dessen  Sehschärfe  auf  Fingerzählen 
in  0,3  m  herabgesetzt  war.  Eltern  blutsverwandt,  der  einzige  Fall  der  Familie. 
Ophth. :  Papillen  abgeblaßt,  Arterien  sehr  eng.  Peripherie  von  zahllosen  hellen 
Stippchen  und  weniger  zahlreichen  Pigmentpünktchen  übersät. 

§  583.  Die  einfache  juvenile  Form  scheint  recht  selten  vorzu- 
kommen. 

Ich  habe  in  der  i .  Auflage  dieses  Handbuchs  einen  hierher  gehörigen  Fall 
von  familiärem  Auftreten  der  Pigmentdegeneration  mitgeteilt,  wo  das 
Leiden  bei  drei  auf  einander  folgenden  Kindern  der  Familie  He.  in  ganz  über- 
einstimmender Weise,  ohne  auffallende  Nachtblindheit,  im  6.  oder  7.  Lebensjahr 
auftrat  und  nach  ziemlich  kurzer  Zeit  zu  völliger  Erblindung  führte. 

Hier  bestand  keine  eigentliche  Demenz,  nur  das  älteste  Kind  machte 
den  Eindruck  eines  geringen  Grades  von  Schwachsinn.  Ergriffen  waren  von 
6  Kindern  das  zweite  (ein  Mädchen)  und  die  darauf  folgenden  beiden  Knaben, 
während  das  älteste  Kind  (ein  Mädchen)  und  die  beiden  jüngsten  (Knabe  und 
Mädchen)  frei  waren.  Die  Krankheit  trat  zuerst  bei  dem  älteren  Knaben  mit 
53/4  Jahren  auf,  bei  dem  Mädchen  etwas  später,  um  die  Mitte  ihres  7.  Lebens- 
jahres, um  die  gleiche  Lebenszeit  auch  bei  dem  jüngeren  Knaben.  Bei  dem 
älteren  Knaben  trat  schon  nach  3/4 — i  Jahr  Erblindung  bis  auf  schwachen 
Lichtschein  ein,  bei  dem  Mädchen  erst  nach  etwa  4  Jahren;  der  jüngere  Knabe 
zählte,  nach  etwa  \  jähriger  Dauer  der  Krankheit,  noch  exzentrisch  Finger,  bei 
Defekt  der  nasalen  Gesichtsfeldhälfte. 
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Die  Eltern  waren  nicht  blutsverwandt.  Von  gleichen  Störungen  der 
Augen  bei  sonstigen  Familienmitgliedern  war  nichts  bekannt,  keine  Anhalts- 
punkte für  Syphilis.  Gehör  überall  gut,  keine  Bildungsanomalien.  Zur  Zeit 
der  Untersuchung  waren  die  Kinder  bzw.  13,  H  und  8  Jahre  alt.  Bei  allen 
fand  sich  die  charakteristische  Tüpfelung  des  Pigmentepithels,  aber  nur  spärliche 
Pigmentflecke,  die  meisten  bei  dem  älteren  Knaben,  wo  sie  auch  zum  Teil 
deutlich  an  Netzhautgefäßen  lagen;  bei  dem  Mädchen  schienen  sie  zu  fehlen; 
hier  waren  auch  Veränderungen  in  der  Gegend  der  Makula  vorhanden. 

Die  Augenbewegungen  waren  bei  allen  Kindern  sehr  wenig  exkursiv,  und 
es  war  kein  Nystagmus  vorhanden. 

Zur  juvenilen  Form  der  Amaurose  ohne  Komplikation  mit  Demenz 
gehört  auch  der  folgende,  von  mir  beobachtete  Fall,  bei  welchem  kein 
familiäres  Auftreten  und  auch  keine  Konsanguinität  beobachtet 
wurde. 

Jos.  Seh.,  \  6 jähriger  Junge,  Insasse  der  Ilvesheimer  Blindenanstalt.  Konnte 
mit  7  Jahren  die  Schule  besuchen  und  etwas  lesen  lernen.  Mit  9  Jahren  nahm 
ohne  nachweisbare  Ursache  und  trotz  Behandlung  das  Sehvermögen  ab,  so  daß 
ein  Jahr  darauf  das  Lesen  unmöglich  war.  Später  weitere  Abnahme,  so  daß 
der  Patient  geführt  werden  mußte.  Jetzt  werden  nur  Bewegungen  der  Hand 
wahrgenommen. 

Ophth. :  Papillen  graulich,  Gefäße  dünn,  in  der  Peripherie  von  Pigment 
eingescheidet,   auch  einige  typische  netzförmige  Pigmentflecke. 

§  584.  Die  mit  erworbener  Demenz  komplizierte  Form  ist 
von  der  fast  oder  ganz  ausschließlich  bei  der  jüdischen  Rasse  vorkommenden 
Tat-Sachs  sehen  familiären  amaurotischen  Idiotie  (§§  598 — 603),  trotz 
mancher  Ähnlichkeiten,  sowohl  in  ihren  klinischen  Erscheinungen,  als  in 
ihrem  anatomischen  Befunde,  wesentlich  verschieden.  Diese  beruht  auf 
einer  progressiven  Degeneration  der  Ganglienzellen  der  Netzhaut,  mit  se- 
kundärer Atrophie  der  Nervenfaserschicht  und  des  Sehnerven,  bei  Intakt- 
heit des  Pigmentepithels  und  der  äußeren  Netzhautschichten  und  bei  nor- 
malem Verhalten  der  Netzhautgefäße.  Bei  jener  geht  also  der  Prozeß 
gerade  von  denjenigen  Schichten  aus,  welche  bei  dieser  dauernd  erhalten 
bleiben.  Trotzdem  kann  die  differentielle  Diagnose  schwierig  sein,  nicht 
nur  weil  sich  das  ophthalmoskopische  Verhalten  wegen  des  Nystagmus  und 
der  Idiotie  oft  nur  sehr  unvollkommen  feststellen  läßt,  sondern  auch,  weil 
die  Befunde  durchaus  nicht  immer  typisch  sind  und  weil  bei  der  hier  be- 
sprochenen Erkrankung  als  Komplikation  nicht  selten  Veränderungen  der 
Makulagegend  vorkommen,  welche  zwar  ganz  anderer  Art  sind,  als  die  der 
TAY-SACHSschen  Erkrankung  und  offenbar  das  Pigmentepithel  und  die 
äußeren  Netzhautschichten  betreffen,  von  denen  aber  doch  manche  Autoren 
vermutet  haben,  daß  sie  einem  späteren  Stadium  der  TAY-SAcesschen  Er- 
krankung angehören  könnten. 
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Wir  werden  bei  Besprechung  der  letzteren  auf  die  differentielle  Diagnose 
noch  näher  eingehen;  hier  sei  nur  bemerkt,  daß  man,  vorbehaltlich  weiterer 
Aufklärung,  namentlich  durch  anatomische  Untersuchungen,  wohl  berechtigt 
ist,  alle  Fälle,  in  welchen  Veränderungen  des  Pigmentepithels  und  Pigment- 
neubildung, sowie  Sehnervenatrophie  mit  ausgesprochener  Verengerung  der 
Netzhautgefäße  vorkommen,  nicht  zur  Tay-Sac asschen  Erkrankung,  sondern 
zur  Pigmentdegeneration  und  den  mit  ihr  verwandten  Affektionen  zu  rechnen, 
unter  welchen  auch  eine  ausschließlich  die  Makula-  und  Papillengegend  be- 
treffende Form  (§§  587—590)  vorkommt, 

Über  das  Vorkommen  einer  mit  erworbener  Demenz  kompli- 
zierten Form  der  in  der  juvenilen  Lebensperiode  einsetzenden 
familiären  tapeto-retinalen  Amaurose  wurden  etwa  gleichzeitig  mit 
Stock  und  Spielmeyer  (1905/06)  auch  von  Vogt  (1905)  Mitteilungen  gemacht. 
Schon  einige  Jahre  zuvor  war  aber  von  F.  E.  Batten  (1903),  Mayou  (1904) 
und  Anderen  eine  familiär  auftretende  Kombination  einer  auf  die 
Makula  beschränkten  tapeto-retinalen  Degeneration  mit  einem 
zerebralen  Degenerationsprozeß  gleicher  Art  wie  in  den  oben 
erwähnten  Fällen  beschrieben  worden,  auf  welche  wir  im  folgenden 
Abschnitte  näher  eingehen  werden.  Die  Mitteilungen  von  Stock  und  von 
Spielmeyer  sind  besonders  wichtig,  weil  nicht  nur  die  einzelnen  Fälle  kli- 
nisch beobachtet  wurden,  sondern  auch  eine  histologische  Untersuchung  der 
Augen  und  des  Zentralnervensystems  vorgenommen  werden  konnte. 

Von  Vogt  wird  die  in  Rede  stehende  Affektion  als  juveniler  Typus  der 
familären  amaurotischen  Idiotie  aufgefaßt.  Als  Unterschiede  werden  die 
mangelnde  Bevorzugung  der  jüdischen  Rasse,  das  Fehlen  der  charakteristi- 
schen Makulaaffektion  und  das  spätere  Auftreten,  vom  6. — 14.  Lebensjahr, 
hervorgehoben,  wobei  aber  der  fundamentale  histologische  Unterschied  des 
retinalen  Prozesses  (s.  S.  1197)  nicht  zu  seinem  Rechte  kommt. 

Übrigens  scheinen  von  den  3  Familien,  über  welche  Vogt  Mitteilungen  ge- 
macht hat,  nur  die  Fälle  der  dritten  sicher  zur  tapeto-retinalen  Amaurose  zu 
gehören.  Es  kam  bei  denselben  mit  8  Jahren  zu  Erblindung  und  Stillstand  der 
psychischen  Entwicklung;  in  dem  einen  untersuchten  Falle  fand  sich  retinitische 
Atrophie  der  Papille,  fleckweise  Verfärbung  und  unregelmäßig  pigmentierte  Stellen 
des  Fundus.  In  der  ersten  Familie  wurde,  neben  Verblödung  und  Lähmung, 
von  Seiten  der  Augen  nur  allmähliche  Erblindung  durch  Sehnervenatrophie  ge- 
funden, eine  auch  in  anderen  Fällen  beobachtete  Kombination,  bei  welcher  der 
Ursprung  der  Sehnervenatrophie  noch  nicht  feststeht.  Bei  Fällen  der  zweiten 
Familie,  in  welcher  vom  4.  Jahre  an  Erblindung,  Schwachsinn,  Lähmungserschei- 
nungen und  Tod  auftraten,  wurde  keine  Untersuchung  der  Augen  vorgenommen. 

In  der  von  Stock  und  Spielmeyer  untersuchten  Familie  erkrankten,  mit 
Ausnahme  des  ältesten  Kindes,  alle  4  jüngeren  im  Alter  von  etwa  6  Jahren 
in  gleicher  "Weise,  nachdem  sie  bis  dahin  körperlich  und  geistig  ganz  gesund 
gewesen  waren.  Es  trat  bei  denselben  eine  ziemlich  rasch  fortschreitende 
Abnahme    des    Sehvermögens    und    der   geistigen   Fähigkeiten   ein,    die    im  Ver- 
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lauf  weniger  Jahre  zu  absoluter  Amaurose  und  zu  völliger  Verblödung  führte. 
Ophthalmoskopisch  fanden  sich  in  der  ersten  Zeit,  wo  ich  selbst  Gelegen- 
heit hatte,  die  Kinder  zu  beobachten,  wie  bei  der  infantilen  Form,  nur  sehr 
geringe  Veränderungen,  später  das  ausgesprochene  Bild  der  mit  geringer  Pigmen- 
tierung einhergehenden  Tapeto-Retinaldegeneration,  und  histologisch  im  wesent- 
lichen dieselben  Veränderungen  der  äußeren  Netzhautschichten  wie  bei  der  typi- 
schen Form.  Stock  hebt  als  Unterschied  hervor,  daß  es  dabei  nicht  zu  Seh- 
nervenatrophie kam,  was  aber,  wie  oben  berichtet,  auch  bei  der  typischen 
Pigmentdegeneration  keineswegs  immer  der  Fall  ist. 

Die  psychische  Erkrankung  wurde  von  epileptischen  Anfällen  eingeleitet  und 
führte  im  Verlaufe  von  einigen  Jahren  zu  tiefem  Blödsinn.  Lähmungserschei- 
nungen fehlten.  Als  Grundlage  der  Demenz  fand  Spielmeyer,  bei  makroskopisch 
normalem  Verhalten,  eine  eigenartige,  ganz  allgemein  über  die  Zentralor^ane 
verbreitete  Erkrankung  der  Ganglienzellen,  am  ausgesprochensten  in  der  Groß- 
hirnrinde. 

Als  Ursache  lag  möglicherweise  Syphilis  zu  Grunde  (Infektion  des  Vaters 
nach  der  Geburt  des  ersten  Kindes  (?),  welches  von  der  Degeneration  frei  ge- 
blieben war.  Man  könnte  dafür  geltend  machen,  daß  bei  dem  2.  Kinde  in  der 
ersten  Zeit  Iritis  aufgetreten  war  und  daß  anfangs  durch  eine  Inunktionskur 
eine  namhafte  Besserung  des  Sehvermögens  erzielt  wurde,  die  allerdings  nicht 
vorhielt.  Sonstige  Erscheinungen  von  angeborener  Syphilis  wurden  übrigens  bei 
den  Kindern  nicht  beobachtet,  auch  nicht  bei  der  Sektion.  Der  Tod  erfolgte 
bei  ailen  Kindern  im  jugendlichen  Alter  an  Tuberkulose. 

Zu  derselben  Form  gehört  offenbar  der  folgende,  von  mir  nur  klinisch 
(17.  II.  10)  beobachtete  Fall  von  erworbener  Amaurose  und  Demenz  bei  zwei 
Kindern  einer  Familie  (Ge.)  mit  noch  viel  akuterem  Verlauf  der  Erkrankung. 
Von  den  4  Kindern  wurden  das  älteste  und  jüngste,  beides  Mädchen,  ergriffen, 
während  die  beiden  Knaben  frei  blieben.  Das  jüngste  war  bis  zum  Alter  von 
9  Jahren  scheinbar  ganz  gesund  und  hatte  in  der  Schule  gut  schreiben,  aber 
auffallender  Weise  nicht  lesen  gelernt.  Vor  etwa  2  Monaten  waren  plötzlich 
schwere  Krampfanfälle  mit  Bewußtlosigkeit  aufgetreten,  die  sich  öfters  wieder- 
holten. Zugleich  begann  eine  rapid  fortschreitende  Abnahme  der  geistigen  Fähig- 
keiten und  des  Sehvermögens,  die  in  wenigen  Wochen  zur  völligen  Erblindung 
führte.  Kein  Lichtschein,  und  keine  Pupillenreaktion.  Ophthalmoskopisch: 
Papillen  leicht  entfärbt,  unscharf  begrenzt;  Netzhautarterien  stark,  Venen  nur  mäßig 
verengt;  Augengrund  auch  hier  mit  feinsten  gelblichen  Herdchen  übersät.  Das 
älteste  Kind  hatte  vor  6  Jahren  an  ganz  derselben  Krankheit  gelitten  und  war 
mit  1 2  Jahren  gestorben.  Nach  freundlicher  Mitteilung  von  Prof.  E.  v.  Hippel 
war  auch  der  ophthalmoskopische  Befund  derselbe,  nur  daß  hier  zwischen  den 
hellen  auch  Pigmentfleckchen  eingestreut  waren.  Die  Eltern  waren  Nach- 
geschwisterkinder. Es  kann  aber  auch  hier  angeborene  Syphilis  mit  im 
Spiel  gewesen  sein,  da  der  Vater  an  Tabes  dorsalis  gelitten  haben  soll. 

Weiter  dürften  hierher  gehören  Fälle  von  Ichikawa  (1909,  3  Geschwister), 
Kuffler  (1910,  4  Geschwister)  und  Harbitz  (1913,  3  Geschwister),  sämtlich 
nicht-syphilitisch,    im  Falle    von    Ichikawa    mit  Konsanguinität  der  Eltern. 

In  allen  diesen  Fällen  entwickelte  sich  die  Krankheit  erst  eine  Reihe 
von  Jahren  nach  der  Geburt,  meistens  im  Alter  von  5 — 8  Jahren,  zuweilen 
auch  etwas  früher  oder  später,  mit  3  oder  9  Jahren;  auch  wo  mehrere 
Kinder  derselben  Familie  ergriffen   waren,    variierte   die   Zeit  zuweilen  um 
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einige  Jahre.  Nur  in  den  oben  (§  582)  angeführten  Fällen  von  Mülberger 
und  von  Lukacs  und  Markbreiter  fiel  der  Beginn  schon  in  das  erste  Lebens- 
jahr, desgleichen,  oder  vielleicht  schon  vor  die  Geburt,  in  dem  meinigen 
und  in  dem  von  Hirschbehg. 

Die  Zugehörigkeit  zur  Pigmentdegeneration  oder  Verwandtschaft  mit 
derselben  spricht  sich  mehrfach  deutlich  durch  weit  über  den  Augengrund 
verbreitete  feine  Veränderungen  des  Pigmentepithels  und  durch  hochgradige 
Verengerung  der  Netzhautgefäße  aus,  wenn  auch  der  Befund  zuweilen  durch 
die  Komplikation  mit  gröberen  Veränderungen  der  Makula  ungewöhnlich 
ist.  Hierfür  spricht  auch  besonders  der  einzige  weitere  Fall,  von  Ichtkawa 
(1909),  in  welchem  eine  anatomische  Untersuchung  vorgenommen  werden 
konnte,  die  ganz  den  Befund  der  Pigmentdegeneration  mit  schwacher  Netz- 
hautpigmentierung  ergab.    Derselbe  sei  aus  diesem  Grunde  noch  angeführt. 

7  Jahre  alter  Knabe  mit  Konsanguinität  der  Eltern.  Vater  Potator.  Keine 
Syphilis.  8  Geschwister,  von  denen  4  kurz  nach  der  Geburt  starben.  Das  \ . 
und  5.  Kind  starben  an  derselben  Krankheit  wie  der  Patient;  das  letzte  Kind 
lebt  und  ist  gesund.  Mit  5  Jahren  Schwäche  der  Beine,  konnte  bald  weder  stehen 
noch  gehen ;  allmähliche  Abnahme  der  psychischen  Fähigkeiten  und  des  Seh- 
vermögens. Mit  6  Jahren  totale  Amaurose  und  Verblödung.  Klonische  Zuckungen 
der  unteren  Extremitäten. 

Anatomischer  Befund.  Chorioidea  nebst  Gefäßen,  auch  die  Chorio- 
capillaris  normal.  Pigmentepithel  ziemlich  stark  verändert,  sein  Pigment- 
gehalt sehr  wechselnd.  Stäbchen-  und  Zapfenschicht  und  äußere  Körner 
fast  überall  geschwunden,  an  den  übrigen  Stellen  in  Zerfall  begriffen;  die 
innere  Körnerschicht  relativ  gut  erhalten;  die  Ganglienzellen  degene- 
riert und  die  Nervenfaserschicht  verdünnt.  Die  Betina  in  großem  Um- 
fang gliös  umgewandelt,  und  die  äußeren  Schichten  von  einer  meist  sehr  feinen, 
disseminierten  Pigmentierung  eingenommen.  Alle  Gefäße  haben  verdickte 
Wandungen.     Die  Papille  ist  atrophisch  exkaviert. 

§  585.  Das  Sehvermögen  geht,  wie  schon  oben  bemerkt  wurde, 
nicht  in  allen  Fällen  vollständig  verloren,  sondern  es  bleibt  zuweilen  noch 
ein  Rest  von  Sehvermögen  erhalten,  welches  Fingerzählen  in  geringem  Ab- 
stand ermöglicht.  In  der  Familie,  über  welche  Harbitz  (1913)  berichtet 
hat,  begann  die  Sehstörung  mit  deutlich  ausgesprochenen  zentralen  Sko- 
tomen bei  freier  Gesichtsfeldperipherie,  steigerte  sich  aber  später  zu  völliger 
Erblindung.  Es  bildet  dies  einen  Übergang  zu  der  im  folgenden  Abschnitt 
besprochenen,  gleichfalls  familiär  auftretenden  makulo-zerebralen  De- 
generation. 

Die  Erscheinungen  von  Seiten  des  Zentralnervensystems  be- 
schränkten sich  in  der  Regel  auf  mangelnde  Entwickelung  und  Bückbildung 
der  psychischen  Fähigkeiten,  deren  Grad  sehr  verschieden  war  und  zwischen 
leichtem  Schwachsinn  und  völliger  Demenz  schwankte.  Seltener  waren,  wie 
bei  der  TAY-SACHSschen  Erkrankung,  damit  auch  motorische  Störungen 
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verbunden,   wie  Unfähigkeit   zu  koordinierten  Bewegungen  oder   zu  gehen 
und  zu  stehen,  und  spastische  Lähmungen. 

§  586.  In  Bezug  auf  Ätiologie  ergeben  sich  hier  im  wesentlichen 
dieselben  Momente,  wie  bei  der  typischen  Pigmentdegeneration,  jedoch  mit 
der  Ausnahme,  daß  direkte  Erblichkeit  hier  noch  nicht  beobachtet  und 
kollaterale  Erblichkeit  äußerst  selten  zu  sein  scheint  (von  mir  in  einem 
Falle  beobachtet) ,  während  die  Zahlen  für  das  Vorkommen  von  Kon- 
sanguinität  (24,1^)  und  familiäres  Auftreten  ohne  die  letztere  20,7^)  mit 
den  von  mir  für  die  Pigmentdegeneration  gefundenen  (27,3^  und  18,2^), 
ungefähr  übereinstimmen.  Übereinstimmend  ist  auch  die  große  Seltenheit 
von  Erscheinungen,  welche  auf  syphilitische  Entstehung  hinweisen,  während 
für  eine  kleine  Quote  allerdings  die  Möglichkeit  dieser  Entstehung  nicht  aus- 
geschlossen ist. 

Ich  gebe  hier  eine  Zusammenstellung  meiner  sämtlichen  Beobachtungen  aus 
älterer  und  neuerer  Zeit,  bei  -welchen  genügende  Angaben  vorliegen,  die  infan- 
tilen und  juvenilen  Fälle  umfassend,  jedoch  mit  Ausnahme  der  Fälle  von  fami- 
liärer amaurotischer  Demenz  von  Stock,  die  ich  nur  kurze  Zeit  beobachtet  habe. 

Unter  29  Familien  kam  vor 
Konsanguinität  der  Eltern  ohne  gleiche  oder 
verwandte  Erkrankung  anderer  Ge- 
schwister   4mal 

Konsanguinität  der  Eltern  mit  Erkrankung 
anderer     Geschwister     (familäres 

Auftreten) 3mal 

Konsanguinität  der  Eltern  im  ganzen        .      Tmal  =  24,1  % 
Gleichartige  Erkrankung  von  Geschwistern 

ohne   Konsanguinität    der   Eltern      6mal  =  20, 1% 
Gleichartige  Erkrankung  von  Geschwistern 

(familiäres  Auftreten   im  ganzen)      9mal  =  31  % 

Kollaterale  Erblichkeit imal  =  3,4^" 

Hereditäre  Momente  im  ganzen \  3mal  =  44,8^" 

Keine  nachweisbaren  hereditären  Momente      ...      .      .      .      \  6mal  =  55,2  % 

Anhaltspunkte  für  Syphilis 3mal 

Schwerhörigkeit 3mal. 

Diese  Übereinstimmung  der  ätiologischen  Momente  ist  eine  weitere 
Stütze  der  Annahme,  daß  diese  Krankheit  als  eine  besonders  schwere  und 
frühzeitig  zur  Erblindung  führende  Form  der  Pigmentdegeneration  zu  be- 
trachten ist.  Es  spricht  auch  dafür  die  Tatsache,  daß  es  bei  familiärem 
Auftreten  derselben  bei  manchen  Familienmitgliedern  nur  zur  Entstehung 
der  gewöhnlichen  Pigmentdegeneration  kommt. 

Ich  habe  ein  4monatiges  Mädchen  (M.  D.)  mit  vollständiger  Amaurose 
und  noch  normalem  Spiegelbefund  gesehen,  deren  3jähriger  Bruder  bei  Tage 
gut  sah  und  an  Nach  tblindheit  litt.  Die  Blindheit  soll  schon  14  Tage  nach 
der  Geburt  bemerkt  worden  sein.    Konsanguinität  der  Eltern  war  nicht  vorhanden. 
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In  einem  anderen  Fall  hatten  2  Geschwister  eines  fast  ganz  amaurotischen 
5jährigen  Mädchens  (E.  Sp.),  bei  welchem  schon  ein  Beginn  von  Netzhautpigmen- 
tierung  vorhanden  war,  leichten  Nystagmus,  und  eines  derselben  sah  abends 
schlecht. 

Erscheinungen  von  angeborener  Syphilis  waren  in  keinem  meiner 
Fälle  vorhanden,  doch  ist  nicht  sicher  auszuschließen,  daß  sie  in  einer  kleinen 
Zahl  derselben  mit  im  Spiel  gewesen  sein  kann.  In  der  Familie  Lo.,  über 
welche  oben  (§  580  und  582)  berichtet  worden  ist,  wurde  Syphilis  auch 
durch  das  negative  Ergebnis  der  WASSERMANNschen  Reaktion  bei  der  Mutter 
ausgeschlossen. 

Einmal  soll  der  Vater  vor  Jahren  syphilitisch  infiziert  gewesen  sein;  die 
WASSERMANXsche  Reaktion  war  aber  sehr  zweifelhaft,  eher  negativ,  und  bei 
dem  1jährigen  Kinde  außer  Drüsenschwellungen  am  Hals  nichts  nachweisbar. 
Auch  in  keinem  der  9  Fälle,  über  welche  Best  (1902)  berichtet  hat,  war  irgend 
etwas   auf  Syphilis  hinweisendes  vorhanden. 

Die  Möglichkeit  eines  syphilitischen  Ursprungs  in  den  beiden  Familien  mit 
erworbener  amaurotischer  Demenz,  von  Stock  und  Spielmeyer  und  von  mir 
(Familie  Ge.)  wurde  oben  bereits  angeführt.  In  der  letzteren  bestand  aber  auch 
Blutsverwandtschaft  der  Eltern. 

Hiernach  kann  man  Syphilis  nicht  als  allgemeine  Ursache  annehmen, 
wenn  sie  sich  auch  für  einzelne  Fälle  nicht  mit  Sicherheit  ausschließen  läßt. 

Da  in  den  beiden  mit  Demenz  komplizierten  Fällen  die  Krankheit  mit 
schweren  Krämpfen  begann,  so  ist  bemerkenswert,  daß  noch  in  6  wei- 
teren Fällen  in  der  Entstehungsperiode  der  Erblindung  Krämpfe  vorkamen. 

(Diese  Fälle  sind  wegen  Unvollständigkeit  der  Anamnese  in  meiner  Statistik 
nur  zum  Teil  aufgenommen.)  In  der  Regel  hatten  die  Kinder  einige  Zeit  nach 
der  Geburt  noch  gesehen,  und  erst  nach  Eintritt  der  Krämpfe  ging  das  Seh- 
vermögen verloren.  Eines  von  3  ergriffenen  Geschwistern,  ohne  Konsanguinität 
der  Eltern,  ging  mit  1  Jahr  an  Krämpfen  zu  Grunde.  In  einem  anderen  dieser 
Fälle  wurde  in  der  hiesigen  Kinderklinik  LiTTLEsche  Krankheit  konstatiert. 
Zweimal  hatten  die  Kinder  erst  mit  3  oder  4  Jahren  gehen  gelernt. 
Habituelle  Kindersterblichkeit  kam  in  2  Familien  vor.  Außer  den  oben 
erwähnten  Fällen  fand  sich  bei  2  weiteren  Schwachsinn,  Imal  eine  eigentüm- 
liche  Sprachstörung. 

Es  ergibt  sich  also,  daß  es  in  diesen  Fällen,  auch  abgesehen  von  der 
Verbindung  mit  Idiotie,  weit  häufiger  als  bei  der  gewöhnlichen  Pigment- 
degeneration, zu  Komplikation  mit  sonstigen  Erscheinungen,  insbesondere 
von  Seiten  des  Nervensystems  kommt. 

Behandlung  verschiedener  Art  war  in  der  Regel  ohne  jeden,  anti- 
syphilitische Behandlung  in  entsprechenden  Fällen  nur  von  vorübergehen- 
dem Erfolg. 
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e.  Familiäre  Tapeto-Retinaldegeneration  der  Makula-  uud  Papillengegend. 

§  587.  In  seltenen  Fällen  kommt  als  familiäre  oder  hereditäre 
Erkrankung  eine  Affektion  der  Makula-  und  Papillengegend  vor, 
deren  wechselnde  Krankheitsbilder  von  dem  der  Pigmentdegeneration  der 
Netzhaut  total  verschieden  sind,  die  aber,  auch  abgesehen  von  dem  Ein- 
fluß der  Heredität,  doch  darin  mit  ihr  übereinstimmt,  daß  es  sich  dabei 
gleichfalls  um  eine  tapeto-retinale  Degeneration  handelt,  bei  welcher  es 
zuweilen  auch  zur  Entstehung  von  ausgesprochenen  Drusenbildungen 
der  Glaslamelle  der  Chorioidea  kommt,  Die  Affektion  wird  gewöhn- 
lich als  Chorioretinitis  oder  chorioretinale  Degeneration  bezeichnet,  doch  ist 
die  Beteiligung  der  Chorioidea  ophthalmoskopisch  nicht  hinreichend  sicher 
zu  beurteilen,  und  es  fragt  sich  in  Ermangelung  von  anatomischen  Unter- 
suchungen, ob  und  wie  weit  sie  über  das  Auftreten  von  Drusen  der  Glas- 
lamelle hinausgeht.  Diese  künnen  für  sich  allein  nicht  als  Beweis  für  eine 
Chorioiditis  angesehen  werden,  da  ihre  Entstehung  vom  Pigmentepithel  aus- 
seht, und,  da  sie,  wie  auch  Ginsberg  (1906)  angibt,  ohne  irgend  nachweis- 
bare entzündliche  Veränderungen  der  Chorioidea  vorkommen.  Es  soll 
hiermit  das  A'orhandensein  einer  Chorioiditis  nicht  in  Abrede  gestellt,  son- 
dern nur  darauf  hingewiesen  werden,  daß  der  Nachweis  einer  regelmäßigen 
Beteiligung  derselben  erst  noch  durch  anatomische  Untersuchungen  zu  lie- 
fern ist. 

Obwohl  für  gewöhnlich  Netzhautpigmentierung  fehlt,  so  kommen  doch 
nicht  selten  Fälle  vor,  in  welchen  es,  besonders  im  späteren  Stadium,  zur 
Entstehung  einer  vom  Tapetum  ausgehenden  Pigmententwickelung  von  ver- 
schiedener Art,  zuweilen  selbst  von  typischem  Charakter,  im  hinteren  Bulbus- 
abschnitt  kommt.  Die  Gemeinsamkeit  der  ätiologischen  Momente  macht  es 
daher  wahrscheinlich,  daß  es  sich  um  einen  genetisch  gleichartigen  Prozeß 
handelt,  welcher  durch  das  Auftreten  an  der  Makula  oder  im  hinteren 
Bulbusabscbnitt  und  durch  die  Beschränkung  auf  diese  Gegend  ein  von  dem 
gewöhnlichen  sehr  abweichendes  Krankheitsbild  annimmt.  Durch  diese 
eigentümliche  Lokalisation  erklärt  sich  auch  wohl,  daß  statt  eines  Bing- 
skotoms oder  einer  peripheren  Gesichtsfeldbeschränkung  einfache  Amblyopie 
oder  ein  zentrales  Skotom  auftritt,  und  daß  Hemeralopie  gewöhnlich  fehlt. 
Manche  von  den  als  Erkrankung  der  Makulagegend  beschriebenen  Fällen 
haben  ophthalmoskopisch  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  der  sogenannten 
Retinitis  punctata  albescens,  nur  daß  die  Veränderungen  viel  weniger  aus- 
gebreitet sind  und  die  charakteristischen  Funktionsstörungen  vermißt  werden. 

Eine  Verwandtschaft  mit  einer  anderen  Form  der  Tapeto-Retinaldegene- 
ration, der  im  vorigen  Abschnitt  besprochenen  infantilen  oder  juvenilen  Amau- 
rose, gibt  sich  dadurch  zu  erkennen,  daß  auch  hier  Fälle  vorkommen,  bei 
welchen  die  Netzhautaffektion  mit  einer  zu  Verblödung  führenden  zerebralen 
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Degeneration  kombiniert  ist,    und   daß   sich  zwischen    den   beiderlei  kombi- 
nierten Krankheitsformen  auch  Übergänge  finden. 

§  588.  Die  ophthalmoskopischen  Veränderungen  sind  zum 
Teil  recht  verschieden.  In  einer  Reihe  von  Fällen  findet  man  anfangs  nur 
zahlreiche  sehr  kleine,  blaßgelbe  oder  grauliche  Fleckchen  über  die 
Gegend  der  Makula  und  Papille  zerstreut.  In  einzelnen  Fällen  wurden  sie 
vermißt,  und  es  fand  sich  statt  ihrer  in  der  betreffenden  Gegend  nur 
umschriebene  Atrophie  und  Unregelmäßigkeit  des  Pigmentepithels  (Nettleship 
1909).  Hierzu  kommen  in  manchen  Fällen  feine  Pigmentfleckchen  und 
Reste  von  Blutung  oder  auch  zahlreiche  schwarze  Pigmentherde  hinzu 
(Magers  1899).  Stargardt  (1  909  und  1913)  sah  nach  anfänglicher  geringer 
Unregelmäßigkeit  der  Pigmentierung  an  der  Makula  später  gelblichgraue 
Flecke,  die  immer  deutlicher  hervortraten,  sich  vergrößerten  und  zu  einem 
horizontal  ovalen,  1 1j2 — 2  P.-D.  großen,  ziemlich  scharf  begrenzten  Herd 
konfluierten;  in  der  Umgebung  noch  sehr  zarte  weißliche  Fleckchen.  In 
einer  von  Best  (1905)  beschriebenen  Familie,  von  welcher  8  Mitglieder  er- 
griffen waren,  fand  sich  bei  allen  ein  rundlicher,  scharf  begrenzter,  leicht 
exzentrischer,  als  chorioretinitisch  aufgefaßter  Herd  in  der  Gegend  der 
Makula.  In  den  übrigen  Fällen  pflegten,  bei  langsamer  Ausbreitung  und 
Vergrößerung  der  hellen  Fleckchen,  zwischen  denselben,  besonders  an  der 
Makula  selbst,  aber  auch  in  weiterer  Ausdehnung,  anderweitige  Verände- 
rungen hinzuzutreten,  Schwund  des  Pigmentepithels  und  Pigmentanhäufungen, 
zuweilen  sehr  reichlich,  in  verschiedener  Form  und  Kombination,  auch  von 
zarter  Bindegewebsbildung  verhüllt.  Die  hellen  Fleckchen  stimmen  nach 
den  vorliegenden  Angaben  mit  dem  Bilde  überein,  welches  allgemein  auf 
Drusen  der  Glaslamelle  bezogen  wird,  wie  sie  auch  an  sonst  normalen 
Augen,  besonders  bei  senilen  Individuen,  nicht  nur  am  vorderen  Ende  der 
Netzhaut,  sondern  hie  und  da  auch  in  der  Makulagegend  vorkommen,  zu- 
weilen selbst  ohne  zu  Sehstörung  Anlaß  zu  geben.  Auch  in  den  hierher 
gehörigen  Fällen  scheint  die  vorhandene  Sehstörung  nicht,  oder  nur  in  ge- 
ringem Grade,  von  diesen  Fleckchen,  sondern  hauptsächlich  vom  Hinzutreten 
weiterer  Veränderungen  an  der  Makula  abzuhängen.  In  Bezug  auf  das 
ophthalmoskopische  Bild,  welches  (von  der  Sehstörung  abgesehen)  dem  der 
sogenannten  Retinitis  punctata  albescens  ähnlich  ist,  können  wir  auf  die 
in  dem  betr.  Abschnitt  enthaltenen  Figuren  I  9 1  und  1 92  verweisen,  welche 
von  solchen  nicht   mit  Sehstörung  einhergehenden  Fällen  entnommen  sind. 

Den  ersten  familiär  auftretenden  Fall  dieser  Affektion  haben  wohl  Hut- 
chinson und  Tay  (1875)  mitgeteilt,  bei  3  Schwestern  im  Alter  von  5T,  48 
und  40  Jahren,  zugleich  mit  einer  Reihe  anderer  Fälle  von  nicht- familiärem 
Auftreten.  Sie  haben  auf  Grund  dieser  Beobachtungen  eine  neue  Krank- 
heitsform aufgestellt,  welche  von  englischen  Autoren  als  TA^sche  Ghorioi- 
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ditis,  und  später  als  tropfenförmige  Chorioiditis,  Chorioiditis 
guttata  bezeichnet  worden  ist.  Charakteristisch  soll  dafür,  außer  dem 
Auftreten  der  hellen  Fleckchen  in  der  Gegend  der  Makula  und  Papille,  das 
normale  Verhalten  der  Peripherie  des  Augengrundes,  das  Fehlen  von  Ver- 
änderungen der  Gefäße,  von  größeren  Pigmentanhäufungen  und  von  er- 
heblicherer Abblassung  der  Papille,  ferner  das  doppelseitige  Auftreten  bei 
Personen  jenseits  des  mittleren  Lebensalters  sein. 

Auf  die  dort  mitgeteilten,  nicht-familiär  aufgetretenen  Fälle  ist  hier  nicht 
näher  einzugehen,  da,  wie  es  scheint,  im  Augengrund  außer  den  für  Drusen 
der  Glaslamelle  zu  haltenden  Fleckchen  keine  sonstigen  Veränderungen  vor- 
kamen, und  da  auch  die  Angaben  über  das  Sehvermögen  keine  sicheren  An- 
haltspunkte für  die  Annahme  einer  Chorioiditis  oder  einer  chorioretinalen  De- 
generation geben.  Anders  war  dagegen  das  Verhalten  bei  der  in  Rede  stehenden 
familiären  Erkrankung.  Bei  2  von  den  erwähnten  3  Schwestern  fand  sich  außer 
den  hellen  Fleckchen  an  der  Makula  eine  unregelmäßig  begrenzte,  strahlige  Pig- 
mentablagerung von  bläulichschwarzer  Farbe,  zum  Teil  von  darüber  liegendem 
Bindegewebe  verdeckt,  die  für  den  Ausgang  einer  Blutung  gehalten  wurde. 
Hochgradige  Sehstörung  mit  zentralem  Skotom.  Bei  der  jüngsten  Schwester, 
wo  ein  solcher  Herd  fehlte,  schien  der  Prozeß  noch  jünger  zu  sein;  es  fanden 
sich  zahllose  runde  helle  Fleckchen,  die  der  Hauptmenge  nach  zu  einem  Papille 
und  Makula  umgebenden  Ring  zusammengedrängt  Maren;  im  aufrechten  Bild 
sah  man  in  deren  Mitte  zuweilen  einen  feinen  Pigmentpunkt  und  den  Rand 
öfters  von  einem  schmalen  Pigmentring  umgeben,  was  sehr  für  die  Auffassung 
als  Drusen  spricht. 

Familiär  und  zum  Teil  auch  hereditär  auftretende  Fälle  wurden  später 
von  zahlreichen  anderen  Autoren  mitgeteilt,  meistens  unter  der  Bezeichnung 
familiäre  Chorioiditis;  von  W.  Lang  (1885),  Liebrecht  (1895),  R.  D.  Battex 
(1897),  J.Haas  (1898),  Doyxe  (1899  und  1910),  Magers  (l  899),  Best  (1905), 
Steixdorff  (1906),  Stargardt  (1909  und  1913),  Nettleship  (1909),  Butler 
(1910),  Mould  (1910),  Lutz  (1911)  und  anderen.  Einige  dieser  Autoren  haben 
über  mehrere  Familien  berichtet. 

In  Bezug  auf  den  ophthalmoskopischen  Befund  ist  noch  zu  be- 
merken, daß  in  einer  Familie,  über  welche  Doyne  (1899)  eine  kurze  Mit- 
teilung gemacht  hat,  die  Flecke,  welche  die  Gegend  der  Papille  und  Makula 
einnahmen,  weit  größer  waren  und  ein  honigwabenähnliches  Bild 
zeigten. 

Es  waren  wenigstens  4  Mitglieder  der  Familie  in  2  Generationen  ergriffen 
und  das  Sehvermögen  herabgesetzt;  von  Konsanguinität  ist  nicht  die  Rede.  Die 
Beschreibung  erinnert  an  Fälle  einer  nicht  familiär  auftretenden  »Erkrankung 
der  Chorioidea«  von  Holthouse  und  R.  D.  Batten  (1897  und  1900)  und  von 
Bickertox  (1900),  ohne  oder  mit  unwesentlicher  Sehstörung,  in  welchen  gleichfalls 
größere  weiße  Fleckchen  sich  mit  eckigen  und  geduldspielähnlichen  Formen  an 
einander  drängten,  wodurch  das  erwähnte  honigwabenähnliche  Aussehen  entstand 
(s.  Figur  193);  doch  war  in  diesen  Fällen  kein  Pigment  vorhanden.  Die  ge- 
wöhnlichen Ursachen  fehlten.  In  Battexs  Fall  wurde  auch  Konsanguinität  aus- 
geschlossen.     Die  Affektion  schien  stationär:    während  2 monatiger    Beobachtung 
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blieb  sie  unverändert,  und  man  nahm  an,  daß  sie  mit  der  Pigment- 
degeneration verwandt  sei.  Die  Patientin  hatte  auch  epileptische  Anfülle, 
und  von  2  4  Geschwistern  waren  alle  mit  Ausnahme  von  4,  früh  an  einer 
dunklen  Zerebralaffektion  gestorben,  was  diese  Annahme  einigermaßen 
unterstützt. 

Im  späteren  Stadium  kommt  zuweilen  leichte  weißliche  Verfärbung  der 
Papille  hinzu;  in  einzelnen  Fällen  wurde  auch  Komplikation  mit  ausge- 
sprochener Sehnervenatrophie  beobachtet. 

Fiff.   193. 


Honigwabenähnliche   Chorioretinalaffektion  bei  einer  25jährigen  Frau  mit  S  R[g,    während  der  Beobachtung 
unverändert.    Keine  Konsanguinität.    Fall  von  Holthoüse  und  R.  D.  Battkn. 


§  589.  Die  Affektion  tritt  fast  ausnahmslos  doppelseitig  auf; 
nur  in  der  von  Best  beschriebenen  Familie,  die  auch  sonstige  Besonder- 
heiten  zeigte,   war   sie   unter   8  Fällen    zweimal   einseitig    und   rudimentär. 

In  manchen  Familien  besteht  die  Sehschwäche  schon  in  früher  Kind- 
heit, und  es  läßt  sich  die  Zeit  ihrer  Entstehung  nicht  genauer  ermitteln, 
sie  scheint  angeboren  zu  sein.  So  verhielt  es  sich  unter  andern  in  den 
Fällen  der  von  Best  beobachteten  Familie,  wo  als  Ursache  ein  Büdungs- 
fehler  angenommen  wurde.  In  anderen  Fällen  haben  dagegen  die  Patienten 
früher  gut  gesehen,  und  es  tritt  in  einer  gewissen  Lebensperiode  eine  zu- 
nehmende Schwachsichtigkeit  auf,    die  in   manchen  Familien    langsam    und 
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allmählich,  in  anderen  dagegen  rasch,  weiter  schreitet,  bis  ein  gewisser 
Grad  erreicht  ist,  auf  welchem  der  Prozeß  dann  stehen  bleibt.  In  noch 
anderen  Fällen,  besonders  bei  sehr  langsamem  Verlauf,  scheint  der  Prozeß 
überhaupt  nicht  ganz  zum  Stillstand  zu  kommen.  Entsprechend  dem  ob- 
jektiven Befund  besteht  die  Sehstürung  in  Herabsetzung  und  schließlichem 
Verlust  des  zentralen  Sehens,  wobei  oft  ein  relatives  oder  absolutes  zen- 
trales Skotom  nachweisbar  ist ,  bei  freier  Gesichtsfeldperipherie.  Wenn 
eine  größere  Zahl  von  Mitgliedern  einer  Familie  betroffen  ist,  so  wieder- 
holen sich  zuweilen  bei  ihnen  Form  und  Lage  des  Herdes;  so  befand  sich 
derselbe  in  den  BESTsehen  Fällen  immer  dicht  unterhalb  der  Makula,  wovon 
auch  wohl  die  verhältnismäßig  geringe  Abnahme  der  Sehschärfe  abhing. 
Nur  sehr  selten  und  nach  sehr  langer  Zeit  kann  sich  der  Prozeß  auch 
weiter  nach  der  Peripherie  ausbreiten,  so  daß  es  praktisch  zur  Erblindung 
kommt. 

Sehr  bemerkenswert  ist  in  den  progressiven  Fällen  das  späte  Lebens- 
alter, in  welchem  der  Prozeß  auftritt.  Gewöhnlich  entwickelt  er  sich 
nicht  vor  dem  10. —  14.  Lebensjahr,  nur  selten  schon  im  8.,  und  ganz  aus- 
nahmsweise zwischen  dem  4.  und  6.  Jahr;  häufig  ist  aber  auch  das  16., 
20.  oder  24.  Jahr  als  Beginn  verzeichnet,  und  zuweilen  tritt  die  Krankheit 
erst  im  mittleren  Lebensalter,  ja  hie  und  da  noch  später,  erst  in  den  40  er 
oder  50  er  Jahren  auf  (Hutchinson,  bei  3  Schwestern). 

Ich  habe  gleichfalls  eine  Familie  von  3  Geschwistern,  einem  Bruder  und  zwei 
Schwestern,  beobachtet,  bei  welchen  eine  Chorioretinitis,  die  hier  einen  hämor- 
rhagischen Charakter  hatte,  in  vorgerücktem  Lebensalter,  bei  den  Schwestern 
um  die  Zeit  des  Klimakteriums,  bei  dem  Bruder  mit  etwa  50  Jahren,  an  beiden 
Augen  auftrat,  ohne  daß  sich  eine  Ursache  nachweisen  ließ.  Die  Erkrankung 
zog  sich  trotz  Behandlung  durch  Jahre  hin  und  kam  zuletzt  mit  mehr  oder 
minder  beträchtlicher  Einbuße  oder  völligem  Verlust  des  zentralen  Sehens  zum 
Ablauf.  Ich  führe  diesen  Fall,  den  ich  bei  der  adhäsiven  Chorioiditis  (§  517, 
S.  1066)  schon  erwähnt  habe,  auch  hier  an,  da  es  nicht  unwahrscheinlich  ist, 
daß  echt  hereditäre  Einflüsse  zu  Grunde  liegen. 

Meistens  beschränkt  sich  die  Affektion  auf  eine  Anzahl  von  Ge- 
schwistern, doch  kommt  auch  wirkliche  Heredität  vor:  In  der  Familie 
Aon  Best  waren  2  Generationen  und  mehrere  Zweige  ergriffen;  auch  in 
sonstigen  Familien,  von  Doyne,  Butler,  Mould,  erstreckte  sich  die  Krank- 
heit auf  Mitglieder  zweier  Generationen,  und  in  den  beiden  Familien,  über 
welche  Doyne  berichtet  hat,  scheint  sie  sehr  weit  verzweigt  gewesen  zu 
sein ;  in  der  von  Butler  war  sie  von  der  Mutter  auf  den  Sohn  übergegangen. 

Konsanguin  i  I  a  I  der  Eltern  kam  vor  in  dem  Falle  von  Haas  (1898), 
in  einem  von  Doyne,  in  welchem  auch  beide  Eltern  ergriffen  waren,  und  in  einem 
Falle  von  mir,  über  welchen  Star<;ardt  (4909)  berichtet  hat,  in  welchem 
die  7jährige  Patientin  das  einzige  Kind  und  der  einzige  Fall  in  der  Familie  war. 
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Angeborene  Syphilis  könnte  von  diesen  Fällen  nur  in  dem  von  Et.  D. 
Batten  (1897)  zu  Grunde  gelegen  haben,  wo  Syphilis  der  Eltern  nachgewiesen 
war,  doch  ohne  daß  sonstige  Erscheinungen  derselben  bei  den  Kindern  vor- 
kamen. 

Es  handelte  sich  um  doppelseitige  Chorioretinitis  bei  zwei  Brüdern,  die  mit 
etwa  1  4  Jahren  begann,  mit  feinen  Pigmentfleckchen  an  der  Makula,  einigen  auch 
in  der  Peripherie,  in  der  Umgebung  der  ersteren  auch  einer  Zone  gelblichweißer 
Fleckchen  und  leichter  Blässe  der  Papille.     S  ca.   0,1,  Se  nicht  verengt. 

Bei  einem  Mitglied  der  Familie  von  Best  bestand  Komplikation  mit 
angeborener  Farbenblindheit,  sowie  sonstige  angeborene  Anomalien 
verschiedener  Art.  Best  hat  auch  auf  eine  Verwandtschaft  mit  der  durch 
zentrale  Chorioretinalveränderungen  bedingten  Amblyopie  hingewiesen,  welche 
die  angeborene  totale  Farbenblindheit  begleitet  und  die  gleichfalls  in  fami- 
liärer Verbreitung  vorkommt. 

§  590.  Schon  oben  wurde  erwähnt,  daß,  wie  bei  der  Amaurose  durch  tapeto- 
retinale Degeneration,  auch  bei  der  auf  die  Makula  beschränkten  Erkrankung 
gleicher  Art  eine  Komplikation  mit  einer  zu  Verblödung  führenden 
zerebralen  Degeneration  vorkommt.  Auch  darin  besteht  eine  Über- 
einstimmung, daß  diese  Degenerationsprozesse  zuweilen  schon  in 
frühester  Kindheit,  vielleicht  schon  vor  der  Geburt,  zum  Ablauf 
kommen,  so  daß  der  Zustand  sich  weiterhin  nicht  mehr  ändert,  während 
in  anderen  Fällen  die  Erkrankung  der  Makula  und  des  Gehirns 
sich  erst  eine  Reihe  von  Jahren  nach  der  Geburt,  zuweilen  bei  vorher 
ganz  normalem  Verhalten,  entwickelt. 

Oatman  (1911),  welcher  über  eine  hierher  gehörige  Familie  Mitteilung 
gemacht  hat,  bezeichnet  dieses  Vorkommnis,  zum  Unterschied  von  der  familiär 
auftretenden  unkomplizierten  makularen  Form,  als  familiäre  makulo-zere- 
brale  Degeneration. 

Die  Zahl  der  bisher  bekannten  Fälle  dieser  Art  ist  noch  eine  beschränkte 
Die  Verwandtschaft  mit  der  typischen  Pigmentdegeneration  tritt  bei  manchen 
derselben  noch  deutlicher  als  bei  der  nicht  von  Schwachsinn  begleiteten 
Form  hervor,  indem  bald  die  Papille  und  Netzhautgefäße  das  charakteri- 
stische Aussehen  wie  bei  der  pigmentlosen  Tapeto-Retinaldegeneration  zeigen 
(Nettlesbtp  (1908),  bald  die  Peripherie  des  Fundus  schwarz  punktiert  oder 
getigert  erscheint  (F.  E.  Battex,  Oatman),  so  daß  die  Erkrankung  der  Makula 
mehr  die  Rolle  einer  Komplikation  spielt,  von  welcher  hauptsächlich  die  Seh- 
stürung  abhängt,  da  die  peripheren  Veränderungen  dazu  offenbar  noch  nicht 
weit  genug  gediehen  sind. 

Von  5  Familien  war  3mal  Konsanguinität  der  Eltern  notiert,  in  einer 
derselben  war  nur  eine  Person  ergriffen,  in  allen  übrigen  2 — 3  Geschwister, 
einmal  soll  auch  ein  Onkel  der  Mutter  vollständig  blind  geboren  sein. 
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Von  früher  Kindheit  an  war  die  Störung  vorhanden  in  einer  Familie 
von  Nettleship  (1908),  2  Zwillingsschwestern  und  1  Bruder  ergriffen,  zu- 
gleich leicht  schwachsinnig,  ein  anderes  Geschwister  nur  idiotisch,  Eltern 
blutsverwandt. 

In  den  übrigen  Familien  begann  Sehstürung  und  Verblödung  im  6.  bis 
7.  Lebensjahr  (F.E.Batten  1903,  Mayou  1904,  Stephenson  1904,Oatman  1911). 


Es  sei  hier  anhangsweise  noch  darauf  hingewiesen,  daß  auch  Fälle 
von  diffus  verbreiteter  und  disseminierter  adhäsiver  Chorio- 
retinitis als  familiäre  und  hereditäre  Erkrankung  vorkommen,  welche 
im  §  522  mitgeteilt  wurden,  bei  einer  Familie  in  Verbindung  mit  here- 
ditärer Psoriasis.  Bei  der  geringen  Zahl  dieser  Fälle  mußte  ihre  Auf- 
fassung noch  unentschieden  bleiben,  weshalb  wir  uns  auch  hier  darauf 
beschränken,  ihr  Vorkommen  zu  registrieren. 
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f.  Die  angeborene  Nachtblindheit  ohne  ophthalmoskopischen  Befund. 

§  591.  In  seltenen  Fällen  tritt  Nachtblindheit  ohne  ophthalmo- 
skopisch nachweisbare  Veränderungen  als  angeborenes  Leiden  oder 
wenigstens  so  bald  nach  der  Geburt  auf,  als  sich  der  Fehler  überhaupt 
nachweisen  läßt,  und  bleibt  durch  das  ganze  Leben  hindurch  unverändert 
fortbestehen,  ohne  daß  sonstige  Krankheitserscheinungen  hinzukommen.  Sie 
tritt  alsdann  meist  als  familiäre  Krankheit  auf,  die  sich  oft  durch  eine  ganze 
Reihe  von  Generationen  hindurch  vererbt.  Mit  der  erworbenen  Nacht- 
blindheit teilt  sie  den  Mangel  ophthalmoskopisch  nachweisbarer  Verände- 
rungen; diese  unterscheidet  sich  aber  vollkommen  davon  durch  das  Auf- 
treten längere  Zeit  nach  der  Geburt  und  die  oft  rasche  und  vollkommene 
Rückbildung.  Von  der  familiär  auftretenden  Pigmentdegeneration  ist  die 
angeborene  Nachtblindheit  durch  das  völlige  Fehlen  der  charakteristischen 
Netzhautveränderung  und  die,  mit  seltenen  Ausnahmen,  bei  Tageslicht  unein- 
geschränkt bleibende  Gesichtsfeldperiphcrie  leicht  zu  unterscheiden.  Die 
Gemeinsamkeit  des  ätiologischen  Momentes  der  Erblichkeit  und  auch  das 
Vorkommen  einzelner  Übergänge  lassen  aber  auch  hier  eine  innere  Ver- 
wandtschaft annehmen. 

Hierher  gehörige  Fälle  waren  schon  in  der  vorophthalmoskopischen 
Zeit  bekannt,  konnten  aber  von  der  sehr  viel  häufigeren  Form,  wo  die 
familiär  auftretende  Nachtblindheit  Symptom  der  Pigmentdegeneration  ist, 
nicht  sicher  unterschieden  werden.  Es  gehört  hierher  vor  allem  die  be-- 
rühmt  gewordene  Mitteilung  Cuniers  (1838)  über  eine  Familie  in  Südfrank- 
reich,   in    welcher    die  Nachtblindheit  durch  sechs  Generationen  hindurch 
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verfolgt  werden  konnte,  und  eine  weitere  von  Stievenart  (1847),  wo  der 
Fehler  durch  vier  Generationen  erblich  war;  auch  eine  Beobachtung  von 
H.  C.  E.  Richter  (1 828)  über  eine  Familie,  in  welcher  die  Nachtblindheit  nur 
in  einer  Generation,  bei  drei  von  neun  Geschwistern,  auftrat  und  durch  das 
ganze  Leben  unverändert  fortbestand,  und  wo  immer  ein  nachtblindes  Kind 
mit  einem  frei  gebliebenen  abwechselte,  dürfte  hierher  zu  rechnen  sein. 

Erst  durch  die  ophthalmoskopische  Untersuchung,  welche  das  Fehlen 
manifester  Veränderungen  nachwies,  konnte  aber  diese  Affektion  als  beson- 
dere Krankheitsform  von  der  Pigmentdegeneration  unterschieden  werden. 
Die  ersten  ophthalmoskopisch  untersuchten  Fälle  mit  familiärem  Auftreten 
wurden  von  Donders  (1854),  Maes  (1861)  und  Förster  (1857)  mitgeteilt; 
ich  konnte  denselben  in  der  1.  Auflage  dieses  Handbuchs,  in  welcher  ich 
die  Krankheit  auf  Grund  des  damaligen,  noch  spärlichen  Materials  geschil- 
dert habe,  noch  einen  vereinzelten  Fall  anreihen.  Seitdem  ist  die  Zahl  der 
Beobachtungen  dieser  seltenen  Krankheit  beträchtlich  gewachsen,  und  ihre 
Kenntnis  hat  entsprechend  zugenommen. 

Ein  großes  Verdienst  hat  sich  Nettleship  (1907/08)  durch  unermüd- 
liche Sammlung  von  Beobachtungsmaterial,  wie  für  die  ganze  Lehre  von 
den  erblichen  Krankheiten  des  Auges,  so  besonders  für  die  Pigmentdegene- 
ration und  die  angeborene  Nachtblindheit  erworben.  Auf  seine  Anregung 
hat  Truc  in  Montpellier  (1909)  eine  Anzahl  der  zur  Zeit  in  der  dortigen 
Gegend  lebenden  Mitglieder  der  von  Gunier  beobachteten  Familie  untersucht 
und  hat  durch  den  Nachweis  normalen  Augenspiegelbefundes  die  Zuge- 
hörigkeit dieser  Familienkrankheit  zur  angeborenen  Nachtblindheit  bestätigt. 
Mit  der  höchst  dankenswerten  Unterstützung  des  Pfarrers  der  betreffenden 
Gemeinde,  des  Abbe  Capion,  ist  es  Nettleship  gelungen,  einen  vollstän- 
digen Stammbaum  der  Familie  aufzustellen,  welcher  sich  auf  zehn  Ge- 
nerationen erstreckt  und  sämtliche  Mitglieder  derselben,  sowohl  die  von  der 
Krankheit  ergriffenen,  als  die  davon  frei  gebliebenen  umfaßt  und  in  seiner 
Art  als  sonst  in  der  Medizin  unerreicht  dastehen  dürfte. 

Die  Zahl  der  von  Nettleship  zusammengestellten  Familien  beläuft  sich  auf 
28,  zu  denen  noch  12  einzelne  Fälle  hinzukommen,  deren  Stammbaum  unge- 
nügend bekannt  ist. 

Ich   habe   noch   eine   weitere  Familie  und  einige  einzelne  Fälle  beobachtet. 

Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  daß  auch  in  den  vereinzelten  Fällen  Erblich- 
keit zu  Grunde  lag  und  nicht  nachgewiesen  werden  konnte;  doch  sind  hierüber 
noch  weitere  genealogische  Nachforschungen  abzuwarten. 

§  592.  Bei  gutem  Tageslicht  sind  Sehschärfe,  Gesichtsfeld  und 
Farbensinn  in  der  Regel  vollkommen  normal.  Erhebliche  Gesichts- 
feldbeschränkung scheint  sehr  selten  zu  sein,  kommt  aber  aus- 
nahmsweise vor,  leichte  Beschränkung  habe  ich  wiederholt  beob- 
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achtet.  Bei  schwacher  Beleuchtung  ist  das  Sehvermögen  in  der  bei 
Nachtblindheit  gewöhnlichen  Weise  herabgesetzt  oder  völlig  aufgehoben. 
Das  Gesichtsfeld  zeigt  dabei  zuweilen,  so  lange  überhaupt  noch  etwas  ge- 
sehen wird,  keine  Einschränkung  (Förster  1857,  Donders  und  Maes  1801); 
andere  Male,  und  dies  scheint  die  Begel  zu  sein,  tritt  eine,  mitunter  sehr 
beträchtliche  Verengerung  desselben  ein. 

Bei  Tageslicht  fand  Hudson  (1903)  das  Gesichtsfeld  etwa  um  i/3  verengt. 
Konzentrische  Verengerung  bestand  auch  in  einem  von  Cutler  (1895  S.  110) 
mitgeteilten  Falle. 

In  den  beiden  Fällen  einer  Familie,  welche  von  St.  Morton  (1893)  unter- 
sucht wurden,  war  eine  starke  Verengerung  vorhanden.  Von  zwei  Fällen,  die 
ich  neuerdings  untersuchen  konnte,  war  bei  dem  einen,  J.  H.,  die  Beschränkung 
nur  sehr  gering,  bei  dem  anderen,  F.  Seh.,  etwas  stärker,  besonders  bei  einer 
vor  4  Jahren,  vermutlich  bei  schwächerer  Beleuchtung  vorgenommenen  Unter- 
suchung. 

In  einem  mir  von  E.  v.  Hippel  freundlichst  mitgeteilten  Falle  fand  sich  an 
beiden  Augen  neben  einer  mäßigen  peripheren  Beschränkung  ein  absolutes  Bing- 
skotom (s.  unten  §  593,   S.  1215). 

Über  das  Verhalten  der  Adaptation  gibt  Nettleship  an,  daß  auch 
bei  noch  so  langem  Aufenthalt  im  Dunkeln  keine  Besserung  im  Zustande 
der  Patienten  eintrete,  er  berichtet  aber  nichts  über  Messungen  des  Licht- 
sinns. Der  Vergleich  mit  dem  oben  mitgeteilten  Verhalten  bei  der  Pigment- 
degeneration legt  die  Vermutung  nahe,  daß  auch  hier  wenigstens  eine  ge- 
wisse Adaptation  nach  dem  Übergang  ins  Dunkle  eintritt,  die  aber  nach 
kürzerer  Zeit  zur  Orientierung  noch  nicht  ausreicht  und  deshalb  von  den 
Patienten  unbeachtet  bleibt. 

Es  bedarf  weiterer  Versuche,  um  insbesondere  das  Verhalten  bei  län- 
gerem Dunkelaufenthalte,  von  1 — 2  Tagen,  zu  ermitteln.  Die  bisher  vor- 
genommenen Untersuchungen  mit  kürzerer  Adaptationszeit,  die  zu  einem 
negativem  Besultat  gekommen  sind,  reichen,  so  weit  ich  sie  kenne,  nicht 
aus.  Es  ist  möglich,  daß  je  nach  der  Schwere  der  Erkrankung  hier  Ver- 
schiedenheiten vorkommen;  ich  habe  aber  in  zwei  Fällen  mittleren  Grades 
eine  ganz  namhafte  Zunahme  der  Lichtempfindlichkeit  schon  nach  einer 
Viertelstunde  beobachtet,  die  in  der  zweiten  Viertelstunde  noch  merklich 
zunahm,  und  bei  welcher  sich  diese  etwa  auf  y4  bzw.  */'  der  normalen 
hob.  Zu  einem  längeren  Dunkelaufenthalt  war  vorläufig  keine  Gelegenheit 
gegeben. 

In  den  Fällen  von  Cutler  (1895)  und  Sinclair  (1905)  wurde  der  Licht- 
sinn nicht  unmittelbar  nach  dem  Übergang  ins  Dunkle  gemessen,  sondern  erst 
nach  einer  Adaptationszeit  von  15 — 20  Minuten  und  dann  von  einer  Stunde. 
Während  dieser  Zeit  war  keine  merkliche  Zunahme  nachzuweisen.  Die  gefundenen 
Werte  sind  nicht  so  niedrig,  wie  es  bei  hochgradiger  Nachtblindheit  zu  erwarten 
ist,    und    es    ist    daher    möglich,    daß    der  Lichtsinn    sich    schon    in    den  ersten 
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1 5  Minuten  gehoben  hatte,  aber  von  da  an  so  langsam  stieg,  daß  dies  erst 
nach  sehr  viel  längerer  Zeit  bemerkbar  geworden  wäre.  Nach  längerer  Adap- 
tationszeit wurde  auch  in  diesen  Fällen  nicht  untersucht. 

§  593.  Die  erblichen  Fälle  zerfallen  nach  der  Art  der  Vererbung 
in  zwei  große  Gruppen.  In  der  ersten  Gruppe  werden  beide  Ge- 
schlechter ergriffen,  und  jedes  von  den  Eltern  kann  die  Nachtblindheit  auf 
Kinder  von  jedem  Geschlecht  übertragen;  das  Verhalten  ist  also  hier 
dasselbe  wie  bei  der  Pigmentdegeneration. 

In  der  zweiten  Gruppe  kommt  die  Nachtblindheit  nur  bei 
Männern  vor  und  wird  nur  oder  vorzugsweise  durch  Frauen  über- 
tragen, welche  selbst  davon  frei  bleiben,  Vererbungstypus  der 
Bluterdisposition  und  der  Farbenblindheit. 

In  der  ersten  Gruppe  werden  beide  Geschlechter  annähernd  in  gleicher 
Zahl  ergriffen,  doch  Frauen  etwas  öfter  als  Männer,  während  für  die  Pig- 
mentdegeneration das  Gegenteil  gefunden  wurde. 

In  der  Familie  Cuniers  wurde  die  Krankheit  etwas  wreniger  oft  durch 
Männer  übertragen,  als  durch  Frauen;  für  die  übrigen  Familien  schien  sich 
das  Gegenteil  herauszustellen,  doch  sind  die  Zahlen  zu  klein,  um  ein  sicheres 
Resultat  zu  verbürgen.  Die  Nachtblindheit  ist  in  dieser  Gruppe  mit  keiner 
sonstigen  Störung  verbunden;  die  Sehschärfe  meist,  vielleicht  immer,  normal, 
die  Refraktion  emmetropisch  oder  ohne  regelmäßige  Abweichung  von  der 
Norm,  der  Augengrund  stets  normal. 

Diese  Gruppe  zerfällt  wieder  in  zwei  Unterabteilungen.  In  der 
ersten  erfolgt  die  Vererbung  immer  direkt  von  den  Eltern  auf  die  Kinder; 
in  der  zweiten  ist  die  Vererbung  diskontinuierlich;  es  sind  entweder 
nur  Kinder  eines  Elternpaares  ergriffen,  welches  selbst  frei  bleibt,  oder 
außerdem  noch  einzelne  Mitglieder  von  Seitenlinien  (»indirekte  Ver- 
erbung«). 

Zur  ersten  Unterabteilung  gehört  die  schon  mehr  erwähnte  Fa- 
milie von  Cu>"ier — Nettleship — Truc,  an  welcher  sich  bei  ihrer  großen  Mil- 
gliederzahl  das  Vererbungsgesetz  ausnahmslos  bestätigt  findet.  Die  Krank- 
heit wird  immer  nur  von  einem  davon  ergriffenen  Mitglied  der 
Familie,  sei  es  männlichen,  sei  es  weiblichen  Geschlechts,  über- 
tragen, niemals  von  einem  frei  gebliebenen;  auch  unter  den  Nach- 
kommen eines  solchen  bleibt  sie  dauernd  erloschen. 

Die  Familie  hat  ihren  hauptsächlichen  Wohnsitz  in  dem  Dorfe  Vendemian 
bei  Montpellier  und  führt  ihren  Ursprung  auf  einen  gewissen  Jean  Nougaret 
zurück,  welcher  1637  geboren  war  und  die  Krankheit  in  den  Ort  gebracht 
haben  soll.  Alle  davon  ergriffenen  Einwohner  der  Gegend  stammen  von  ihm 
ab.  Der  Stammbaum  umfaßt  in  zehn  Generationen  2121  Individuen,  darunter 
1  35  mit  festgestellter  Nachtblindheit,  entsprechend  6,36  % .  Nur  an  einem  kleinen 
Orte  mit  sehr  seßhafter  Bevölkerung,  wie  dem  genannten,    konnte  es  gelingen. 
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eine  solche  Vollständigkeit  zu  erreichen.  Bei  allen  1 5  von  der  Krankheit  er- 
griffenen Mitgliedern,  welche  ophthalmoskopisch  untersucht  wurden,  erwies  sich 
der  Augengrund  als  vollständig  normal. 

Die  Nachtblindheit  ist  stets  angeboren  und  bleibt  durch  das  ganze  Leben 
unverändert  bestehen.  Sie  findet  sich  jedenfalls  immer  so  bald  nach  der  Ge- 
burt, als  ein  Nachweis  derselben  überhaupt  möglich  ist.  Wie  Ccnier  berichtet, 
erwarten  die  Mütter  mit  Ungeduld  die  Zeit,  wo  sie  durch  Vorhalten  von  geeig- 
neten Gegenständen  eine  Prüfung  anstellen  können.  Im  Grade  des  Fehlers 
scheinen  nach  Truc,  auch  unabhängig  von  der  Intelligenz  und  Geschicklichkeit, 
sich  damit  abzufinden,  bei  den  einzelnen  Individuen  gewisse  Unterschiede  vor- 
zukommen. 

Es  ist  interessant,  zu  untersuchen,  ob  eine  derartige  Krankheit,  die 
schon  nahezu  300  Jahre  hindurch  unter  den  Einwohnern  einer  Gegend 
herrscht,  sich  voraussichtlich  erhalten  und  noch  weiter  ausbreiten,  oder 
allmählich  erlöschen  wird.  Die  Beantwortung  der  Frage  wird  durch  den 
Umstand  erschwert,  daß  die  Träger  der  Krankheit,  besonders  die  weib- 
lichen Geschlechts,  bestrebt  sind,  sie  zu  verheimlichen,  und  daß  aus  diesem 
Grunde  höchst  wahrscheinlich  die  Zahl  der  vorkommenden  Fälle  zu  gering 
gefunden  wurde.  Doch  wird  die  Bedeutung  dieser  Fehlerquelle  dadurch 
vermindert,  daß  sie  sich  mehr  oder  minder  auf  eine  Reihe  von  Generationen 
erstrecken  muß.  Der  Pfarrer  des  Ortes  ist  nicht  der  Ansicht,  daß  die 
Krankheit  abnimmt,  und  dies  trifft  vielleicht  auch,  im  Gegensatz  zum  Er- 
gebnis der  Zählung,  für  die  absolute  Zahl  der  Fälle  zu.  Wenn  man  aber 
aus  dem  vorliegenden  Stammbaum  für  jede  Generation  das  Verhältnis  der 
Zahl  der  Krankheitsfälle  zur  Gesamtzahl  der  Individuen  berechnet,  so  findet 
man  von  der  ersten  bis  zur  achten  und  neunten  Generation  eine  stetige 
Abnahme  von  I  bis  0,03,  die  vermutlich  jetzt  nur  sehr  langsam  weiter- 
geht, so  daß  also  doch  die  Möglichkeit  eines  allmählichen  Aussterbens  ge- 
geben erscheint.  Auch  zeigt  sich  bei  Betrachtung  des  Stammbaumes,  daß 
die  Zahl  der  von  dem  Erbfehler  frei  bleibenden  Zweige  der  Familie  stetig 
zunimmt. 

In  diese  Unterabteilung  gehören  von  ophthalmoskopisch  beobachteten  Fällen 
noch  die  Familien  von  Sinclair  (19  05)  mit  sechs  ergriffenen  Generationen,  von 
Sedan  (1885)  mit  vier,  von  Nettleship  (1908)  und  von  Atwool  (1895)  mit  je 
drei,   und  von  Hudson  (1903)  mit  zwei  Generationen. 

Im  Falle  von  Sedan  kam,  jedoch  nur  in  drei  Sippschaften  der  dritten  er- 
griffenen Generation,  ein  regelmäßiger  Wechsel  zwischen  erkrankten  und  gesun- 
den Kindern  vor. 

Dasselbe  Verhalten  hatten  auch  die  Fälle  von  H.  C.  E.  Richter  (18  2  8)  und 
von  Stievenart  (1847)  gezeigt;  auch  bei  typischer  Pigmentdegeneration  und  an- 
geborener Amaurose  ist  es  beobachtet   (vgl.    §  565). 

Ich  verdanke  E.  v.  Hippel  Mitteilungen  über  eine  weitere  zu  dieser  Unter- 
abteilung gehörige  Familie,  in  welcher  die  Nachtblindheit  durch  vier  Generationen 
vererbt  wurde,  und  zwar  ebenfalls  durch  Mitglieder  beiderlei  Geschlechts,  welche 
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selbst  ergriffen  waren.  Der  erste  Fall  betraf  den  Urgroßvater ;  außer  ihm  waren 
vier  männliche  und  vier  weibliche  Mitglieder  ergriffen. 

Ein  20 jähriges  Mitglied  der  vierten  Generation  wurde  untersucht.  Die  Seh- 
schärfe war  normal;  das  Gesichtsfeld  zeigte,  außer  einer  mäßigen  peripheren 
Beschränkung,  ein  scharf  begrenztes  Ringskotom,  das  am  einen  Auge  aber  nur 
etwa  die  Hälfte  des  Umfangs  einnahm;  der  Lichtsinn  war  nach  kurzer  Adap- 
tationszeit noch  beträchtlich  herabgesetzt;  der  ophthalmoskopische  Befund  ab- 
solut normal. 

Die  zweite  Unterabteilung  der  ersten  Gruppe  enthält  bisher  acht  Fa- 
milien, beobachtet  von  Swanzy  (1873),  Fitzgerald  (1873),  Cutler  (1895,  2  Fälle), 
Fuchs  (3  Fälle)  und  Nettleship  (1908.  S.  406 — 410,  welcher  auch  die  Fälle  von 
Fuchs  mitteilt). 

Von  diesen  waren  nur  bei  zwei  Familien  je  zwei  Generationen,  bei  den 
übrigen  Familien  nur  je  eine  Generation,  und  zwar  nur  Kinder  eines  Eltern- 
paares, ergriffen.  Wo  noch  eine  zweite  Generation  betroffen  war,  handelte  .es 
sich  um  je  ein  Kind  einer  Seitenlinie,  dessen  Eltern  frei  geblieben  waren.  Auch 
in  dieser  Unterabteilung  waren  aber,  wie  in  der  ersten,  immer  Mitglieder  bei- 
derlei Geschlechts  ergriffen. 

§  594.  In  der  zweiten  Gruppe  ist  die  Sehschärfe  auch  bei  Gläser- 
korrektion oft  subnormal  und  die  Refraktion  meist  myopisch;  zuweilen 
besteht  Nystagmus.  Die  Myopie  beträgt  in  der  Regel  3,5 — 9  D,  höchstens 
1 1  D,  und  scheint  angeboren  zu  sein.  In  einzelnen  Fällen  kommen  ophthal- 
moskopische Veränderungen  vor. 

Sehr  bemerkenswert  ist  in  dieser  Gruppe  die  Beschränkung  auf  das 
männliche  Geschlecht,  die  besonders  klar  in  Fällen  hervortritt,  in  welchen 
der  Fehler  sich  auf  Mitglieder  mehrerer  Generationen  erstreckt;  Frauen  bleiben 
stets  frei,  spielen  aber  die  Rolle  von  Konduktoren,  indem  sie  den  Fehler 
auf  die  Nachkommen  übertragen. 

Über  den  ersten  derartigen  Fall  hat  wohl  H.  Pagexstecher  (1  878)  berichtet; 
bei  diesem  Falle  kam  noch  die  Besonderheit  vor,  daß  unter  fünf  Generationen 
immer  eine  Generation  übersprungen  wurde.  Dieses  Verhalten  konnte  nur  zum 
Teil  darauf  bezogen  werden,  daß  Frauen  frei  bleiben,  da  in  einer  der  über- 
sprungenen Generationen  auch  ein  Sohn  vorkam,  welcher  selbst  frei  blieb,  aber 
den  Fehler  auf  seine  beiden  Söhne  übertrug.  Der  Fehler  wurde  also  in  dieser 
Familie  nicht  ausschließlich  durch  Frauen,  sondern  wenigstens  einmal  auch 
durch  einen  Mann  übertragen. 

Die  Übereinstimmung  mit  dem  von  Horner  für  angeborene  Rot-Grünblind- 
heit aufgestellten  Vererbungsgesetz  wurde  von  Pflüger  ( 1  881)  für  eine  Familie 
von  fünf  Generationen  nachgewiesen,  von  denen  vier  ergriffen  waren,  während 
die  erste  bekannte  Generation,  durch  ein  weibliches  Mitglied  vertreten,  frei  ge- 
blieben war.  Alle  von  Nachtblindheit  ergriffenen  Individuen  hatten  Myopie  und 
Nystagmus.  Der  Stammbaum  bestätigt  auch  die  weitere  Regel  von  Horner,  daß 
die  Affektion  auf  diese  Art  durch  zwei,  drei  und  selbst  vier  Generationen  latent  hin- 
durchgehen kann,  ohne  daß  sie  in  Bezug  auf  die  Zahl  der  ergriffenen  Kinder 
abgeschwächt  wird.  Hierdurch  erklärt  sich  gewiß  in  vielen  Fällen  das  Auftreten 
einer  familiären  Krankheit  bei  einer  Anzahl  von  Kindern,  deren  Eltern  und  Groß- 
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eitern  davon  frei  gewesen  waren  und  über  deren  weitere  Vorfahren  die  Nach- 
richten fehlten. 

Dasselbe  Gesetz  bestätigt  sich  auch  in  der  von  Ammaxx  .1898)  beschrie- 
benen Familie  mit  fünf  ergriffenen  Generationen,  sowie  annähernd  in  der  von 
St.  Morton  (189  3  :  nur  wurde  hier  die  Nachtblindheit  je  einmal  auch  durch 
einen  ergriffenen  und  einen  frei  gebliebenen  Mann  auf  die  Nachkommenschaft 
übertragen. 

Über  weitere  Familien,  mit  Auftreten  in  drei  Generationen,  berichten 
Nettleship  (1887  und  1908)  und  Cutler,  in  zwei  Generationen  Doxders  und 
Maes  (1861)  und  Nettleship  (1908),  und  in  einer  Generation  Förster  (1 857), 
Maes  (1861),  Nettleship  und  Fuchs  (1908).  Wie  Nettleship  später  zeigen  konnte 
(1912),  gehören  die  Familie  von  St.  Mortox  und  die  seinige  von  1908  zu- 
sammen. Dieser  Stammbaum  erstreckt  sich  jetzt  auf  sieben  Generationen,  von 
welchen  Hemeralopie  zuerst  in  der  vierten  Generation  auftrat,  dann  in  mehreren 
Familien  der  sechsten  und  siebenten  Generation,  während  in  der  fünften  Gene- 
ration keine  Fälle  vorkamen.  Bei  einer  Anzahl  von  Familienmitgliedern  kamen 
auch  psychische  Anomalien  verschiedenen  Grades  und  Epilepsie  vor. 

§  595.  Die  Blutsverwandtschaft  der  Eltern  spielt  bei  dieser 
Krankheitsform  nur  eine  sehr  geringe  Rolle.  Viele  hier  beobachtete  Tat- 
sachen sprechen  für  die  schon  oben  vertretene  Ansicht,  daß  ihr  als  solcher 
überhaupt  kein  krankheitserzeugender  Einfluß  zukommt  und  daß  sie  nur 
dadurch  von  Einfluß  ist,  daß  die  Disposition  zur  Entstehung  der  Krankheit 
von  zwei  Seiten  her  übertragen  werden  kann. 

Unter  den  Mitgliedern  der  von  Cuxier  beschriebenen  Familie  kamen  40  Hei- 
raten zwischen  Blutsverwandten  vor.  Darunter  waren  aber  nur  zwei  zwischen 
Vettern  1.  Grades;  beide  Male  waren  die  Eltern  frei  und  demgemäß  auch  die 
Kinder,  die  Blutsverwandtschaft  war  also  ohne  Einfluß.  In  den  übrigen  Ehen 
war  die  Verwandtschaft  entfernter;  unter  diesen  kamen  8 mal  nachtblinde  Kinder 
vor,  aber  immer  nur,  wenn  eines  der  Eltern  oder  beide  nachtblind  waren.  Wäh- 
rend also  in  dieser  Sippschaft  im  ganzen  7 1  Ehen  vorkamen,  in  welchen  nacht- 
blinde Kinder  erzeugt  wurden,  waren  darunter  nur  8  Ehen  zwischen  Blutsver- 
wandten, und  nur  eine  Ehe  mit  naher  Verwandtschaft.  In  einer  einzigen  Ehe 
waren  beide  Eltern  nachtblind  und  zugleich  entfernt  verwandt;  die  Nachkommen- 
schaft zeigte  eine  relativ  große  Zahl  von  Nachtblinden,  was  aber  wohl  nur  der 
doppelseitigen  Vererbung  und  nicht  der  Blutsverwandtschaft  als  solcher  zuzu- 
schreiben ist. 

Auch  sonst  liegt  eine  Beobachtung  vor,  daß  in  einer  disponierten  Familie 
trotz  Blutsverwandtschaft  der  Eltern,  wenn  diese  frei  geblieben  waren,  Nacht- 
blindheit der  Kinder  fehlte  (Cutlers  zweite  Familie).  Außerdem  ist  noch  in  6  Fällen 
Konsanguinität  der  Eltern  beobachtet,  darunter  einmal  Nachtblindheit  bei  dem 
Vater  mit  Vererbung  auf  zwei  Söhne  (Doxders-Maes  ,  in  den  übrigen  Fällen 
Nachtblindheit  nur  in  einer  Generation,  von  Nettleship,  von  Fuchs  und  3 mal 
von  mir  (darunter  zwei  noch  nicht  publizierte  Fälle). 

Komplikation  mit  Xerosis  der  Bindehaut,  welche  bei  der  erwor- 
benen Nachtblindheit  sehr  häufig  ist,  wurde  in  einem  Falle  von  C.  Hess 
(1908)  beobachtet.     Komplikationen  mit  sonstigen  Störungen  im  Bereich 
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des  Nervensystems  oder  Bildungsfehlern  pflegen,  zum  Unterschied  von  der 
Pigmentdegeneration,  nicht  vorzukommen,  sind  jedenfalls  höchst  selten.  Für 
die  CuNiERSche  Familie  wird  dies  von  Nettlesbip  ausdrücklich  hervorgehoben; 
Geistes-  und  Körperkräfte  verhalten  sich  wie  bei  der  übrigen  Bevölkerung  und 
die  durchschnittliche  Lebensdauer  ist  nicht  geringer.  Komplikation  mit 
starker  Schwerhörigkeit  fand  ich,  in  sonstigen  Familien,  nur  einmal  an- 
geführt (Featherstonbough  1 887). 

§  596.  Die  angeborene  Nachtblindheit  stellt  sich  nach  obigem  nicht 
als  ein  Krankheitsprozeß,  sondern  als  eine  angeborene  Anomalie  dar,  welche 
durch  das  ganze  Leben  unverändert  fortbesteht,  ohne  daß  es  in  der  Begel 
zum  Auftreten  ophthalmoskopisch  nachweisbarer  Veränderungen  kommt. 
Auch  die  Art  der  Vererbung  ist  eigentümlich,  jedoch  nur  in  einem  Teil  der 
Fälle,  während  der  übrige  Teil  hierin  mit  der  Pigmentdegeneration  über- 
einstimmt. Man  könnte  geneigt  sein,  sie  von  der  letzteren  vollkommen  zu 
trennen,  es  ergeben  sich  aber  doch  bei  genauerem  Zusehen,  auch  abge- 
sehen von  der  Häufigkeit  hereditärer  Übertragung,  so  manche  Beziehungen 
und  Übergänge  zwischen  beiden,  daß  an  einer  Verwandtschaft  wohl  nicht 
zu  zweifeln  ist. 

Auch  die  Pigmentdegeneration  ist  nicht  immer  progressiv;  manche 
Fälle  bleiben,  wie  oben  gezeigt  wurde,  nachdem  sie  frühzeitig  den  ihnen 
eigenen  Entwickelungsgrad  erreicht  haben,  weiterhin  völlig  unverändert.  Es 
gehören  hierzu  vorzugsweise  die  ohne  'oder  mit  sehr  geringer  Pigmentie- 
rung einhergehenden  Formen.  Bei  manchen  derselben  sind  die  Verände- 
rungen so  gering  und  unscheinbar,  daß  man  im  Zweifel  bleiben  kann,  ob 
sie  in  das  Bereich  des  Pathologischen  gehören,  oder  sie  fehlen  auf  die 
Dauer  überhaupt.  Andererseits  ist  in  einzelnen  Ausnahmefällen  der  Befund 
bei  der  angeborenen  Nachtblindheit  nicht  vollkommen  normal.  So  wird 
die  Grenze  von  beiden  Seiten  her  verwischt. 

Nettleship  (1887  und  1908)  berichtet  über  eine  Familie  (Howland),  welche 
sich,  durch  Auftreten  in  drei  Generationen  nur  bei  Männern  und  Vererbung 
fast  immer  durch  die  selbst  frei  gebliebene  Mutter,  ganz  in  die  hier  bespro- 
chene Form  einreiht.  In  einem  dieser  Fälle  waren  aber,  außer  Pigmentverände- 
rungen an  der  Makula,  die  mit  der  vorhandenen  Mvopie  zusammenhängen  konnten, 
in  der  Peripherie  einige  größere  zerstreute  PigmenUlecke  vorhanden.  Der  Zu- 
stand blieb  5  Jahre  lang  unverändert.  Bei  drei  anderen  nachtblinden  Mitglie- 
dern der  Familie  wurden  keine  merklichen  Veränderungen  gefunden. 

In  seltenen  Fällen  ergibt  sich  eine  Annäherung  an  das  Verhalten  bei  der 
Pigmentdegeneration,  indem  das  Gesichtsfeld  auch  bei  Tageslicht  beschränkt  ist 
(siehe  oben). 

Nettleship  (1908,  I,  S.  367,  und  2)  beobachtete  ferner  einen  71jährigen 
Mann  mit  angeborener  Nachtblindheit,  der  am  Tage  gut  sah  und  bei  wieder- 
holter genauer  Untersuchung  nicht  die  geringsten  ophthalmoskopischen  Verände- 
rungen zeigte,    obwohl  er  Mitglied  einer  Familie  war,   in   welcher   typische  Pig- 
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mentdegeneralion  in  mindestens  drei,  wahrscheinlich  in  vier  Generationen  erblich 
ist.  (Ein  Zweig  derselben  Familie  litt  auch  an  angeborener  Partialkatarakt,  die 
aber  von  anderer  Seite  her  ererbt  zu  sein  schien.) 
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Allgemeine   Bemerkungen   über    die   Pathogenese    der    Pigment- 
degeneration und  der  mit  ihr  verwandten  Erkrankungen. 

§  597.  Es  liegt  auf  der  Hand,  daß  die  Ursache  der  so  verschieden- 
artigen, in  den  vorhergehenden  Abschnitten  besprochenen  Krankheitsformen 
nicht  überall  ganz  dieselbe  sein  kann,  doch  zeigen  sie,  bei  großen  Unter- 
schieden, so  viel  Übereinstimmendes,  daß  der  Entstehung  wenigstens  vor 
vielen  derselben  wohl  ein  gemeinsames  Prinzip  zu  Grunde  liegt. 

Ich  habe  daher  auch  die  Besprechung  der  noch  sehr  dunklen  Patho- 
genese an  das  Ende  dieses  Abschnittes  gestellt,  wo  uns  alle  dafür  verwend- 
baren Tatsachen  zu  Gebote  stehen. 

Wahrend  die  eigentlichen  Ursachen  der  auf  hereditären  Einflüssen  be- 
ruhenden Krankheitsformen  noch  unbekannt  sind,  steht,  wie  oben  gezeigt 
wurde,  fest,  daß  anatomisch  mit  der  Pigmentdegeneration  im  wesentlichen 
übereinstimmende  Krankheitsprozesse  durch  Schädlichkeiten  mikrobischen 
Ursprungs,  insbesondere  durch  Syphilis,  hervorgerufen  werden  können. 
Die  echte  Pigmentdegeneration  kann  aber  nicht  mikrobischen  Ursprungs 
sein,  da  bei  ihrer  Entstehung  in  etwa  der  Hälfte  der  Fälle  wirkliche 
hereditäre  Einflüsse  im  Spiele  sind. 

Der  Beginn  des  Prozesses  in  den  äußeren  Netzhautschichten  hat  von 
jeher  zu  der  Ansicht  geführt,  daß  die  Schädlichkeit  von  der  Chorioidea  auf 
die  Netzhaut  übertragen  werde.  Man  mußte  aber  von  der  Annahme  der 
Entstehung  durch  eine  Chorioiditis  zurückkommen,  weil  sich  in  der  Chorioidea 
in  der  Regel  keine  oder  nur  geringe  entzündliche  Veränderungen  fanden, 
und  weil  bei  einem  so  chronisch-progressiven  Prozeß  die  Annahme  nicht 
wahrscheinlich  ist,  daß  eine  stärkere  Chorioiditis  anfangs  vorhanden  ge- 
wesen, aber  zurückgegangen  sei,  und  daß  man  es  nur  mit  deren  Folge- 
zuständen in  der  Netzhaut  zu  tun  habe. 

Es  fand  daher  die  Ansicht  bereitwillige  Aufnahme,  daß  die  Ursache 
nicht  in  einer  Entzündung  der  Aderhaut,  sondern  in  einer  Zirkulations- 
störung durch  Wanderkrankung  ihrer  Gefäße  zu  suchen  sei.  Sie 
gründete  sich  auf  die  Untersuchungen  von  Wagenmann,  welcher  gezeigt 
hatte,  daß  die  Durchschneidung  der  Aderhautgefäße  einen  akuten  Schwund 
der  äußeren  Netzhautschichten    mit  Zerfall  des  Pigmentepithels  und  sekun- 
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däre  Netzhautpigmentierung  nach  sich  zieht  (vgl.  dieses  Handh.  I,  Kap.  XI. 
§§  70  u.  71 1.  Man  durfte  an  diese  Entstehung  uni  so  mehr  denken,  als 
Capauner  (1893)  später  gefunden  hat,  daß  dabei  auch  eine  aktive  Einwan- 
derung vom  Pigmentepithel  abstammender  Zellen  in  die  Netzhaut  hinein 
stattfindet. 

Diese  Ansicht  hat  zur  Zeit  wohl  die  grüßte  Verbreitung,  und  ich  selbst 
war  eine  Zeit  lang,  trotz  widersprechender  eigener  Beobachtungen  aus 
früherer  Zeit ,  sehr  für  dieselbe  eingenommen.  Da  aber,  wie  in  einem 
früheren  Abschnitte  (§  5ii)  erwiesen  wurde,  nach  dem  Verhalten  der  Ge- 
fäße der  Aderhaut  von  einer  erheblichen  Zirkulationsstörung  in  der  letzteren 
als  Regel  nicht  die  Rede  sein  kann,  läßt  sich  diese  Ansicht  zur  Zeit  nicht 
mehr  aufrecht  erhalten. 

Man  wird  daher  wieder  zur  Annahme  hingeführt,  daß  es  sich  um 
eine  direkte  Wirkung  gewisser  Schädlichkeiten  auf  die  Gewebe  handle. 
Da  zunächst  daran  zu  denken  ist,  daß  diese  Schädlichkeiten  der  Netzhaut 
durch  den  Blutstrom  zugeführt  werden,  so  erhebt  sich  die  Schwierigkeit, 
wie  dies  möglich  sein  soll,  ohne  daß  die  gefäßhaltigen  Teile,  die  Chorioidea 
und  die  inneren  Netzhautschichten,  vorher  oder  wenigstens  gleichzeitig 
von  Entzündung  ergriffen  werden.  Es  würde  dies  vielleicht  durch  die  An- 
nahme zu  erklären  sein,  daß  es  sich  um  die  Wirkung  eigenartiger  Sub- 
stanzen handelt,  die  vorzugsweise  oder  ausschließlich  die  zarten  Elemente 
der  Netzhaut  schädigen,  sie  teils  nekrotisieren,  teils  zur  Proliferation  an- 
regen, aber  ohne  zugleich  in  merklichem  Grade  auf  die  Gefäße  zu  wirken, 
so  daß  Hyperämie,  entzündliche  Exsudation  und  Leukocytenauswanderung 
fehlen  oder  auf  ein  sehr  geringes  Maß  beschränkt  bleiben.  Nach  dieser 
Vorstellung  müßten  die  genannten  Folgen  für  die  Netzhaut  stets  eintreten, 
wenn  die  hypothetischen  Substanzen  zu  ihr  gelangen,  einerlei  auf  welchem 
Wege  dies  geschieht,  mögen  sie  ihr  durch  die  Gefäße  der  Aderhaut  oder 
der  Netzhaut  oder  durch  beide  zugleich  zugeführt  werden,  oder  mögen  sie 
sich  durch  Diffusion  von  den  vorderen  erkrankten  Teilen  aus  bis  zu  ihr 
verbreiten.  Wenn  man  annimmt,  daß  ihnen  von  den  Elementen  der  Netz- 
haut vorzugsweise  oder  primär  ausschließlich  die  Neuroepithelien  unter- 
liegen, so  würde  auch  aus  dem  Umstände,  daß  der  Prozeß  in  den  äußeren 
Netzhautschichten  beginnt,  nicht  zu  schließen  sein,  daß  die  Schädlichkeit 
der  Netzhaut  durch  die  Gefäße  der  Chorioidea  zugeführt  werden  müsse. 

So  allgemein  gehalten  diese  Erklärung  ist,  so  würde  sich  doch  zu  ihrer 
Stütze  eine  Reihe  von  Beobachtungen  anführen  lassen,  welche  zeigen,  daß 
es  in  der  Tat  gewisse  Substanzen  gibt,  welche,  ohne  im  gewöhnlichen  Sinne 
entzündungerregend  zu  sein,  eine  Wirkung  der  in  Rede  stehenden  Art  auf 
die  Netzhaut  und  zum  Teil  auf  deren  äußere  Schichten  ausüben. 

Es  gehört  hierher  die  von  Capauner  (4  893)  gefundene  Entstehung  einer 
Art  von  Pigmentdegeneration   der  Netzhaut  durch  Einführung  von  Papavotin  in 
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den  Glaskörper  des  Kaninchens;  die  durch  E.  v.  Hippel  (1894)  untersuchte 
siderotische  Netzhautatrophie  nach  länger  dauerndem  Verweilen  von  Eisensplittern 
und  von  reichlichen  Blutergüssen  im  Glaskörperraum;  die  von  Schreiber  u. 
Wengler  ( 1  9 1  0)  entdeckte  Atrophie  der  äußeren  und  mittleren  Netzhautschichten, 
mit  Einwanderung  von  Pigmentepithelien,  Hypertrophie  und  Teilungsvorgängen 
der  Ganglienzellen,  nach  Einfuhr  von  Scharlacliöl  in  die  vordere  Kammer;  der 
Schwund  des  Neuroepithels,  welchen  Igersheimer  (1909)  bei  Ratten  durch  sub- 
kutane Injektion  von  Atoxyl  und  bei  Kaninchen  durch  Injektion  desselben  in  den 
Glaskörper  bewirkt  hat,  usw. 

In  einzelnen  Fällen  haben  auch  L.  Schreiber  (1906)  und  E.  v.  Hippel  (1911) 
an  schwer  verletzten  oder  anderweitig  erkrankten  menschlichen  Augen  eine 
hauptsächlich  auf  das  Neuroepithel  beschränkte  Atrophie  der  nervösen  Elemente, 
zum  Teil  mit  Wucherung  des  Pigmentepithels,  beobachtet,  deren  Entstehung  nicht 
durch  objektiv  nachweisbare  Veränderungen  zu  erklären  und  wobei  an  die  Wir- 
kung von  Bakterientoxinen  zu  denken  war. 

Ich  gehe  auf  diese  Erfahrungen  nicht  weiter  ein,  weil  gerade  bei  der 
typischen  Pigmentdegeneration  die  Annahme  einer  Toxinwirkung  auf  kaum 
zu  überwindende  Schwierigkeiten  stößt.  Es  fehlt  hier,  der  Regel  nach, 
ebensowohl  an  einer  Krankheit  mikrobischen  Ursprungs,  als  an  einer  Stoff- 
wechselanomalie, durch  welche  Toxine  geliefert  werden  könnten,  und  auch 
die  Art  der  Verbreitung  des  Prozesses  über  die  Netzhaut  läßt  sich  nicht 
wohl  mit  der  Wirkung  einer  im  Blut  gelösten  und  durch  die  Zirkulation 
der  Netzhaut  zugeführten  Substanz  in  Einklang  bringen. 

Eine  besondere  Schwierigkeit  für  die  Erklärung  bieten  diejenigen  here- 
ditären Fälle,  bei  welchen  die  Krankheit  erst  einige  Zeit,  zuweilen  eine 
Reihe  von  Jahren,  nach  der  Geburt,  auf  Grund  einer  angeborenen  Anlage 
sich  entwickelt,  während  das  betreffende  Individuum  bis  dahin  ganz  normal 
geblieben  war.  Hier  wird  nicht  eine  Bildungsanomalie  oder  eine  patho- 
logische Eigenschaft,  wie  z.  B.  die  Farbenblindheit  oder  die  Bluterdisposition, 
die  auf  einer  abnormen  Beschaffenheit  der  Gewebe  und  Säfte  des  Körpers 
beruht,  übertragen,  sondern  es  wird  ein  Krankheitsprozeß  vererbt.  Da  es 
sich  um  wirkliche  Vererbung  und  nicht  um  intrauterine  Übertragung  von 
mikrobischen  Krankheitskeimen  handelt,  so  kann  man  sich  schwer  vor- 
stellen, daß  die  Krankheitsursache  zwischen  der  Zeit  der  Geburt  und  der 
des  Ausbruchs  der  Krankheit  im  Körper  latent  vorhanden  ist.  Man  kann 
sich  nicht  wohl  denken,  daß  außer  der  Anlage  zu  der  Krankheit  auch 
deren  Ursache  vererbt  wird,  da  diese  schwerlich  so  lange  im  Körper  ruhig 
bleiben  würde. 

Dies  führt  zu  der  Vermutung,  daß  noch  eine  besondere,  fremde  Ur- 
sache wirksam  sein  muß,  welche  auf  Grund  der  erblich  übertragenen  Dis- 
position die  Krankheit  hervorruft.  Nun  weist  das  Verhalten  der  angeborenen 
Hemeralopie  darauf  hin,  welcher  Art  diese  Ursache  vielleicht  sein  könnte. 
Wie  oben  gezeigt  wurde,  besteht  die  Hemeralopie  in  einer  Art  Überblen- 
dung   der    Netzhaut,    die  darauf  beruht,    daß   in    Folge   einer   mangelnden 
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Widerstandsfähigkeit  des  Neuroepithels  schon  gewöhnliches  Tageslicht  die 
Netzhaut  beträchtlich  abstumpft  und  für  geringe  Lichtintensitiiten  unempfind- 
lich macht,  so  daß  eine  längere  Erholung  erforderlich  wird.  Um  nun  eine 
Ursache  für  die  Entstehung  der  Pigmentdegeneration  zu  finden,  braucht 
man  nur  einen  Schritt  weiter  zu  gehen  und  anzunehmen,  daß  Neuroepithel 
und  Tapetum  hier  noch  weniger  widerstandsfähig  gegen  Licht  sind,  derart, 
daß  das  Licht  nicht  nur  funktionelle  Störungen,  sondern  auch  materielle 
Veränderungen  daran  bewirkt  und  den  als  Pigmentdegeneration  bezeichneten 
Prozeß  hervorruft.  Prinzipielle  Bedenken  scheinen  dieser  Annahme  nicht 
entgegen  zu  stehen,  da  eine  nur  kurz  dauernde  Wirkung,  allerdings  von 
direktem  Sonnenlicht,  schwere  pathologische  Veränderungen  selbst  an  der 
normalen  Netzhaut  hervorrufen  kann.  Es  spricht  für  diese  Annahme  auch, 
daß  bei  der  Pigmentdegeneration,  wie  oben  gezeigt  wurde,  zuerst  die 
Stäbchen  schwinden,  für  welche  an  solchen  Augen  schon  gewöhnliches  Tages- 
licht als  Schädlichkeit  wirkt,  und  daß  erst  später  auch  die  Zapfen  und  das 
Pigmentepithel  ergriffen  werden. 

Auf  den  ersten  Blick  scheint  es  allerdings,  als  ob  ein  solcher  Erklä- 
rungsversuch von  vornherein  durch  die  Art  der  Verbreitung  des  Prozesses 
über  die  Netzhaut  ausgeschlossen  werde,  da  dieser  bekanntlich  in  einer 
zwischen  hinterem  Pol  und  Äquator  gelegenen  Zone  zu  beginnen  pflegt  und 
nach  dem  Pol  und  nach  dem  vorderen  Ende  der  Netzhaut  hin  fortschreitet. 
Das  anfängliche  Erhaltenbleiben  der  Netzhaut  in  der  Gegend  des  hinteren 
Pols,  welche  doch  zunächst  am  stärksten  vom  Licht  getroffen  wird,  kann 
sich  aber  vielleicht  schon  durch  den  großen  Beichtum  dieser  Gegend  an 
den  lichtresistenteren  Zapfen  und  durch  den  Mangel  der  Stäbchen  im  Netzhaut- 
zentrum selbst  erklären.  Auch  kann  vielleicht  die  große  Enge  der  Kapillar- 
maschen der  Chorioidea  in  der  hinteren  Polgegend  eine  erhaltende  Bolle 
spielen  und  zur  Folge  haben,  daß  die  besser  ernährte  Makulagegend  der 
Schädlichkeit  länger  widersteht.  Auch  das  bisher  unerklärt  gebliebene 
zonenweise  Auftreten  des  Prozesses  würde  bei  obiger  Annahme  verständ- 
licher werden;  man  würde  verstehen,  warum  zuerst  keine  periphere  Ge- 
sichtsfeldbeschränkung, sondern  ein  Bingskotom  auftritt,  weil  der  vor  dem 
Äquator  gelegene,  vom  Lichte  abgekehrte  Teil  der  Netzhaut  von  einer  sehr 
viel  geringeren  Lichtintensität  getroffen  wird. 

Der  höchste  Grad  der  Lichtschädigung  der  Netzhaut  würde  nach  der 
hier  aufgestellten  Ansicht  bei  der  tapeto-retinalen  Amaurose  anzunehmen 
sein,  da  bei  ihr  die  Netzhaut  von  vornherein  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung 
von  der  Degeneration  betroffen  wird.  Wichtig  ist,  daß  jedenfalls  eine 
Voraussetzung  dieser  Annahme  bisher  zutrifft,  daß  die  Pigmentdegeneration 
als  solche,  soweit  man  weiß,  nicht  angeboren  auftritt,  daß  vielmehr  sogar 
in  den  schwersten  Fällen,  bei  der  sogenannten  angeborenen  Amaurose,  der 
ophthalmoskopische  Befund  anfangs  normal  ist,  und  es   erst  im  Lauf  der 
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Jahre  zur  Netzhautpigmentierung  kommt.  Man  darf  daher  auch  für  die 
Pigmentdegeneration  annehmen,  daß  die  Stürung  zunächst  wie  bei  der 
angeborenen  Hemeralopie  eine  mehr  funktionelle,  als  höchstgradige  Über- 
blendung der  Netzhaut  zu  betrachtende  ist,  zu  der  erst  später  die  histo- 
logischen Veränderungen  allmählich  hinzutreten. 

Obwohl  die  hier  versuchte  Erklärung  noch  nach  verschiedenen  Rich- 
tungen hin  weitere  Prüfung  erfordert,  habe  ich  doch  geglaubt,  sie  in 
Ermangelung  einer  sichergestellten  Theorie  hier  dem  Urteil  der  Fachgenossen 
unterbreiten  zu  dürfen,  zumal  sie  im  Falle  der  Bestätigung  für  die  Be- 
handlung von  Nutzen  werden  dürfte. 

Ein  gewisser  Prüfstein  würde  für  sie  sein,  ob  sie  sich  in  erweiterter 
Form  auch  auf  das  Gebiet  der  hier  als  Komplikation  vorkommenden  zere- 
bralen Degenerationen  übertragen  läßt.  Da  von  Licht  Wirkung  hier 
nicht  die  Rede  sein  kann,  so  würde  dies  darauf  hinauskommen,  ob  die 
Theorie  Edingers  von  den  Verbrauchskrankheiten  des  Nerven- 
systems auf  diese  Affektionen  anwendbar  ist.  Wie  ich  nachträglich  sehe, 
hat  Schaffer  (1905)  diese  Theorie  schon  für  den  vielleicht  gleichartigen 
zerebralen  Prozeß  bei  der  familiären  amaurotischen  Idiotie  vertreten.  Doch 
ist  dies  eine  Frage,  die  zur  Zeit  noch  nicht  sicher  beantwortet  werden 
kann.  Wie  die  Antwort  aber  auch  später  ausfallen  mag,  jedenfalls  muß 
man  versuchen,  die  Frage,  ob  bei  der  Pigmententartung  eine  schädliche 
Lichtwirkung  in  Frage  kommt,   für  sich  zu  beantworten. 

Für  eine  solche  sprechen  auch  einige  Erfahrungen  auf  dem  Gebiete 
der  Hautkrankheiten,  bei  welchen  das  Vorkommen  einer  auf  einer 
angeborenen  und  erblichen  Anlage  beruhenden  Schädigung  durch  Licht, 
schon  sicher  erwiesen  ist,   die   ich  demnach  hier  noch  kurz  mitteilen  will. 

Zu  den  mitunter  auf  erblicher  Anlage  beruhenden  Hautkrankheiten  gehurt 
die  Psoriasis,  welche  ich  auch  in  zwei  Fällen  mit  der  Pigmentdegeneration 
der  Netzhaut  kombiniert  gefunden  habe.  Zwischen  beiden  Krankheiten  be- 
steht die  merkwürdige  Analogie,  daß  bei  beiden,  obwohl  man  sie  nach  dem 
Typus  der  Vererbung  sicher  für  nicht-parasitären  Ursprungs  halten  muß, 
Organläsionen  entstehen,  welche  mit  solchen  syphilitischen  Ursprungs  die 
grüßte  Ähnlichkeit  haben.  Nun  ist  bekannt,  daß  bei  vorhandener  Disposition 
durch  Einwirkung  der  Sonnenstrahlen  an  unvollständig  bedeckten  Kürper- 
teilen Psoriasiseruptionen  hervorgerufen  werden  künnen,  deren  Auftreten 
genau  dem  Muster  eines  zur  Bedeckung  benutzten  durchbrochenen  Stoffes 
entspricht.  Weitere  Beispiele  für  eine  schädliche  Lichtwirkung  auf  die 
Haut  bei  dazu  disponierten  Individuen  stellen  die  sogenannten  Hydroa 
vacciniformis  und  das  Xeroderma  pigmentosum  dar. 

Die  erstere  bewirkt  unter  anderem  tiefer  greifende  Nekrotisierungen  der 
Haut,  nach  welcher  ähnliche  Narben  wie  nach  Vaccinepusteln  zurückbleiben. 
Die  letztere  Erkrankung  tritt  auch  familiär,  oft  schon  im  ersten  Lebensjahr, 
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durch   Einwirkung  des   Sonnenlichtes  auf,    und   kann   allmählich   zu    sehr 
schweren  Folgezuständen  führen. 

Diese  Beobachtungen  ersetzen  in  gewissem  Maße  den  für  die  Retina 
noch  ausstehenden  Beweis,  sie  zeigen,  daß  bei  dazu  disponierten  Individuen 
eine  anhaltende  Lichtwirkung  einen  chronischen  Entzündungs-  und  Dege- 
nerationsprozeß hervorrufen  kann,  welcher  der  Pigmentdegeneration  der 
Netzhaut  ganz  analog  ist. 

4.  Die  familiäre  amaurotische  Idiotie,  die  Tay-Sachssche  Erkrankung. 

§  598.  Mit  obigen  Namen  wird  eine  seltene  Krankheit  der  infantilen 
Lebensperiode  bezeichnet,  welche  sich  durch  rasch  progressiven  Verfall 
der  geistigen  Fähigkeiten,  des  Sehvermögens  und  der  Muskelkraft  äußert, 
einen  sehr  charakteristischen  Augenspiegelbefund  darbietet,  der  dem  bei 
Embolie  der  Zentralarterie  auffallend,  aber  nur  äußerlich  ähnlich  ist,  und 
welche  in  der  Regel  nach  wenigen  Jahren  zum  Tode  führt.  Sie  tritt  öfters, 
ohne  jede  nachweisbare  Ursache,  nach  einander  bei  mehreren  Kindern  der- 
selben Familie  auf,  und  zwar  fast,  jedoch  nicht  ganz  ausschließlich,  bei 
der  jüdischen  Rasse.  Sie  hat  mit  Syphilis  nichts  zu  tun.  Bakteriologische 
Untersuchungen  ergaben  negative  Resultate. 

Die  Annahme,  daß  sie  auf  einer  Autointoxikation  beruhe,  ist  unbe- 
wiesen, es  läßt  sich  nicht  einmal  über  deren  mögliche  Natur  und  Herkunft 
etwas  Bestimmtes  angeben.  Die  näher  liegende  Vermutung,  daß  sie  eine 
Folge  der  Inzucht  sei,  wird  nur  durch  den  Umstand  etwas  zweifelhaft  ge- 
macht, daß  Blutsverwandtschaft  der  Eltern,  abweichend  von  der  Pigment- 
degeneration der  Netzhaut,  hier  keine  oder  jedenfalls  keine  erhebliche  Rolle 
zu  spielen  scheint.  Die  Augenkrankheit  ist  von  der  mit  progressiver  Idiotie 
einhergehenden  amaurotischen  Form  der  tapeto-retinalen  Degeneration  des 
kindlichen  Lebensalters  (s.  §§  578 — 586)  wesentlich  verschieden.  Sie  beruht 
auf  einer  Degeneration  der  Ganglienzellen-  und  Nervenfaserschicht  der 
Retina,  die  offenbar  gleicher  Natur  ist  wie  die  der  idiotischen  Zerebral- 
affektion zu  Grunde  liegende,  allgemein  verbreitete  Degeneration  der  Gan- 
glienzellen des  Zentralnervensystems,  mit  sekundärer  Atrophie  der  von 
denselben  ausgehenden  Nervenbahnen. 

Die  Krankheit  ist  erst  seit  1881/84  allmählich  bekannt  geworden,  wo 
der  englische  Arzt  Waren  Tay  Mitteilungen  über  drei  Fälle  aus  derselben 
Familie  veröffentlichte,  denen  er  später  (1892)  eine  weitere  Mitteilung  über 
zwei  Kinder  einer  anderen  Familie  folgen  ließ.  Inzwischen  waren  gleichartige 
Fälle  auch  von  sonstigen  Autoren,  Goldzieqer,  H.  Magnus,  Knapp  (1885), 
Wadsworth  (1887)  und  Hirscbberg  (1888/89)  mitgeteilt  worden.  Den  ersten 
Sektionsbefund  mit  mikroskopischer  Untersuchung  der  Zentralorgane  von 
dem  Falle  Knapps  veröffentlichte  B.  Sacbs  (1887);  er  entdeckte  die  ausge- 
breitete   Degeneration    der    Ganglienzellen    des    Zentralnervensystems;    die 
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Krankheit  wird  daher  oft  auch  als  TAY-SACHSsche  amaurotische  familiäre 
Idiotie  bezeichnet.  Sachs  faßte  den  anatomischen  Befund  anfangs  als  Folge 
einer  Entwickelungsstürung  auf;  auch  wurde  von  manchen  Autoren  die 
Krankheit  zuerst  für  eine  angeborene  Anomalie  gehalten,  bis  sich  aus 
weiteren  Fällen  unzweifelhaft  ergab,  daß  die  Kinder  fast  immer  in  der 
ersten  Zeit  nach  der  Geburt  völlig  normal  sind  und  daß  erst  später  eine 
stetig  fortschreitende  Degeneration  einsetzt. 

Die  Zahl  der  beschriebenen  Fälle  hat  sich  trotz  der  Seltenheit  der  Er- 
krankung allmählich  bedeutend  vermehrt.  Zusammenstellungen  derselben  haben 
u.  a.  Sachs  (1898),  Higier  (1901)  und  besonders  Falkenheiji  (1901)  geliefert, 
welcher  bereits  64  Fälle  aus  40  Familien  sammeln  konnte,  und  seitdem  sind 
viele  weitere  hinzugekommen.  In  einer*  Pariser  Dissertation  von  Provotelle 
(1906)  sollen  etwa  80  Fälle  zusammengestellt  sein.  Ich  habe  zweimal  zur 
klinischen  Beobachtung  Gelegenheit  gehabt. 

Die  erste  anatomische  Untersuchung  des  Auges  rührt  von  Tr.  Collins  (1892) 
her,  bei  welcher  aber,  wie  bei  einer  Anzahl  späterer,  die  Beurteilung  durch 
kadaveröse  Veränderungen  erschwert  ist.  Frisch  fixiertes  Material  konnten 
Holden  (l  898),  Shumway  u.  Buchanan  ('  904)  und  Verhoeff  (l  909)  bearbeiten. 
Die  feinere  Anatomie  des  Zentralnervensystems  untersuchten  außer  Sachs 
R.  Russell  (1897),  W.  Hirsch  (1898),  Peterson  (l  898),  Frey  (1899),  Schaffer 
(1902),  Spiller  (l  90o)  und  Gordox  Holmes  (1906);  die  chemischen  Veränderungen 
Mott  (19  07).  Die  vorliegenden  anatomischen  Untersuchungen  hat  neuerdings 
Parsons  (1908)  zusammengestellt. 

§  599.  Das  Krankheitsbild  ist  ungemein  charakteristisch  und  stimmt 
in  den  einzelnen  Fällen  auffallend  überein.  Die  Kinder  verhalten  sich  bei 
der  Geburt  und  in  den  ersten  Wochen  oder  Monaten  vollkommen  normal. 
Nach  einigen  Monaten  oder  etwas  später,  aber  in  der  Regel  im  Verlauf 
des  ersten  Lebensjahres,  fällt  den  Angehörigen  auf,  daß  die  Kinder  teil- 
nahmlos werden,  sich  nicht  um  die  Umgebung  kümmern  und  nicht  mehr 
versuchen  zu  fixieren,  sondern  die  Augen  unstet  hin  und  her  rollen  lassen. 
Bald  macht  sich  auch  eine  zunehmende  Schwäche  der  Muskulatur  bemerk- 
bar; die  Kinder  können  sich  nicht  mehr  aufsetzen,  nicht  stehen  und  den 
Kopf  nicht  aufrecht  halten;  sie  machen  keine  spontanen  Bewegungen  mehr, 
und  liegen,  mit  oft  kühlen  und  cyanotischen  Extremitäten  apathisch  und 
hilflos  da.  Allmählich  kommt  es  zu  einem  Lähmungszustand  der  gesamten 
Körpermuskulatur  und  zu  völliger  Verblödung. 

Zuweilen  macht  das  Verhalten  der  Augen  schon  nach  2 — 3  Monaten 
oder  noch  etwas  früher  auf  einen  Mangel  der  Sehkraft  aufmerksam  und 
gibt  zur  ophthalmoskopischen  Untersuchung  Veranlassung,  besonders  wenn 
schon  ein  oder  mehrere  gleiche  Fälle  in  der  Familie  vorgekommen  sind; 
andere  Male  kommt  es  erst  am  Ende  des  ersten  oder  im  Verlauf  des 
zweiten  Jahres  dazu.  Der  ophthalmoskopische  Befund  ist  in  beiden  Fällen 
im    wesentlichen    der  gleiche.     Abgesehen   von   Nystagmus   oder  zuweilen 
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vorkommendem  Strabismus  zeigen  die  Augen  äußerlich  keine  Anomalie. 
Die  Pupillen  sind  von  normaler  Weite  und  reagieren  in  der  ersten  Zeit 
noch  träge  auf  Lichtwechsel;  erst  später  fehlt  die  Pupillarreaktion  voll- 
ständig, als  sicheres  Zeichen,  daß  es  zu  völliger  Erblindung  gekommen  ist. 

Bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  pflegt  anfangs  an 
den  Papillen  keine  auffallende  Anomalie  hervorzutreten,  auch  sind  die 
Netzhautgefäße  gut  gefüllt  und  von  normalem  Verhalten.  Nur  ausnahms- 
weise war  schon  anfangs  die  Papillengrenze  getrübt  und  die  Papille  weiß 
verfärbt. 

Im  späteren  Stadium  ist  regelmäßig  eine  ausgesprochene  weiße  Ver- 
färbung der  Papille  bei  scharfer  Begrenzung  derselben  vorhanden.  An  der 
Makula  findet  sich  ein  hell- 
weißer Ring  getrübter  Netz-  *lg*  194- 
haut,  in  dessen  Mitte  sich 
die  Fovea  als  dunkelroter, 
runder  Fleck,  ganz  ähnlich 
wie  bei  Embolie  der  Zentral- 
arterie, sehr  scharf  abhebt. 
Der  Befund  unterscheidet 
sich  aber  sofort  und  sehr 
wesentlich  von  dem  bei  Em- 
bolie dadurch,  daß  die  Ge- 
fäße ganz  normal  gefüllt 
sind.  Außer  den  gröberen 
Gefäßen  sieht  man,  auf  dem 
weißen  Grunde  des  Trü- 
bungsringes, auch  die  klei- 
nen, nach  der  Fovea  hin- 
ziehenden Verzweigungen,  in 
ganz  normaler  Weise  mit 
Blut  gefüllt.     Der   getrübte 

Ring  pflegt  schmaler  zu  sein  als  bei  Embolie  und  ist  besonders  am  inneren 
Rande  oft  sehr  scharf  begrenzt;  zuweilen  zeigt  er,  bei  dunklem  Retinal- 
epithel, eine  mehr  bläulichgraue  Färbung,  andere  Male  einen  fast  metalli- 
schen Glanz.  Die  umgebende  Netzhaut  pflegt  keine  merkliche  Trübung  zu 
zeigen,  und  es  fehlt  auch  an  sonstigen  Veränderungen. 

Die  Sehnervenatrophie  kommt  fast  immer  erst  nach  dem  Auftreten  des 
Trübungsringes  zur  Entwickelung. 

Nur  selten  ist  der  Trübungsring,  wie  in  einem  Falle  von  Koller,  wenig 
ausgesprochen,  oder  wird  vermißt.  Man  darf  wohl  annehmen,  daß  er 
niemals  vollkommen  und  während  der  ganzen  Dauer  der  Krankheit  fehlt; 
zuweilen  ist,   besonders  in   der  ersten  Zeit,    die  Untersuchung   durch  den 
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Nystagmus   sehr   erschwert,    so    daß    der   mangelnde   Nachweis   sein   Vor- 
handensein nicht  auschließt. 

Der  Fall  von  Koller  (1896)  war  auch  dadurch  abweichend,  daß  bei  der 
älteren  Schwester  der  Verlauf  sich  viel  länger  als  gewöhnlich  hinzog  und  daß 
das  Kind  nach  Perioden  äußerster  Schwäche  sich  immer  wieder  erholte  und 
zuletzt  mit  4  Jahren,  im  Zustand  völliger  Idiotie,  noch  weiter  lebte.  Nach  einer 
Falkenheim  (1901)  zugegangenen  Mitteilung  hat  es  auch  mit  8  Jahren  noch  ge- 
lebt. Bei  der  ersten  Untersuchung,  im  Alter  von  2  Jahren,  die  sehr  schwierig 
war,  wurde  kein  Trübungsring  gefunden ;  mit  4  Jahren  war  die  Untersuchung 
leicht,  die  Papille  atrophisch,  gelb  verfärbt,  an  der  Makula  eine  schleierartige, 
milchige  Trübung  und  in  deren  Mitte  ein  kirschroter  Fleck.  Bei  der  jüngeren 
Schwester,  die  im  Alter  von  2  Monaten  untersucht  wurde,  waren  die  Papillen 
scharf  begrenzt  und  gelblich  verfärbt,  an  der  Makula  ein  undeutlicher  brauner 
Fleck,  aber  nichts  von  weißer  Trübung  nachweisbar;  vielleicht  war  diese  erst 
in  der  Entwickelung  begriffen. 

Sonst  finde  ich  nur  noch  in  einem  Falle  von  Heveroch  (1904),  bei  dem 
es  sich  um  zwei  Kinder  einer  christlichen  Familie  handelte,  bei  sonst  charak- 
teristischem Verhalten,  normalen  ophthalmoskopischen  Befund  notiert.  Die 
Mitteilung  ist  mir  nur  im  Beferat  zugänglich.  Aus  diesem  läßt  sich  nicht  ent- 
nehmen, wie  es  mit  der  Pupillenreaktion  stand,  und  ob  der  ophthalmoskopische 
Befund  auch  nach  Eintritt  vollständiger  Amaurose  dauernd  normal  blieb.  In 
diesem,  übrigens  nicht  sehr  wahrscheinlichen  Falle  würde  es  sich  um  eine  von 
der  TAY-SACHSschen  wesentlich  verschiedene  Augenaffektion   gehandelt  haben. 

Der  Trübungsring  bleibt  in  der  Regel  dauernd  fortbestehen.  Er  kann 
sich  später  allmählich  verkleinern  und  eine  mehr  grauliche  Farbe  annehmen, 
verschwindet  aber  auch  gegen  Ende  des  Krankheitsverlaufs  in  der  Regel 
nicht  ganz,  was  auch  als  Unterschied  von  dem  Verhalten  bei  Embolie  her- 
vorzuheben ist. 

Die  Schwäche  der  Extremitäten  steigert  sich  allmählich  zu  mehr  oder 
minder  vollständiger  Diplegie.  Die  Lähmung  ist  öfters  spastischer  Art, 
zuweilen  aber  auch  schlaff;  Krampfanfälle  fehlen  meistens,  wurden  aber 
doch  in  einer  Anzahl  von  Fällen  beobachtet,  zuweilen  auch  nur  leicht  kon- 
vulsivische Bewegungen.  Die  Reflexe  verhalten  sich  verschieden,  sie  können 
normal,  behindert  oder  erhöht  sein.  Das  elektrische  Verhalten  der  Nerven 
und  Muskeln  wurde  in  der  Regel  normal  gefunden;  die  Sensibilität  schien 
zuweilen  herabgesetzt.  Die  psychische  Entwickelung  bleibt  vollständig  aus; 
eigentümlich  ist  ein  wiederholt  beobachtetes  unmotiviertes  Auflachen.  Das 
Gehör  ist  gewöhnlich  erhalten,  öfters  kommt  Hyperakusis,  Zusammen- 
schrecken bei  den  geringsten  Geräuschen  vor;  doch  kann  das  Gehör  auch 
mangelhaft  sein.  Zuweilen  sind  auch  Schluckbeschwerden  beobachtet. 
Weiterhin  kommt  es  zu  allgemeinem  Marasmus  und  zum  Tod. 

Eine  merkwürdige  Komplikation  kam  in  einem  Falle  von  Claiborxe  (1900) 
vor  mit  einem  baselnußgroßen  Tuberkel  der  Corpora  quadrigemina, 
dessen  erste  Erscheinung  doppelseitige  Oculomotoriuslähmung  gewesen  war.     Die 
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Zugehörigkeit   zur  TAY-SACHSschen    Erkrankung    scheint   durch    den    ophthalmo- 
skopischen Befund   gesichert. 

Verlauf  und  Ausgang. 

Der  Verlauf  ist  fast  immer  der  oben  angegebene  stetig  progressive, 
der  in  etwa  2  Jahren  zum  Tode  führt. 

Von  den  durch  Falkenheim  zusammengestellten  Fällen  starben  die  beiden 
Geschwister  in  Higiers  Mitteilung  in  der  ersten  Hälfte  des  3.  Jahres,  der  Fall 
von  Hirschberg  mit  3^2  Jahren;  in  den  übrigen  Fällen  mit  einer  Ausnahme, 
eines  Falles  von  Koller,   starben  alle  Kinder  unter   2  Jahren. 

Nur  in  seltenen  Fällen  kommen  Perioden  vor,  wo  sich  die  Kinder 
zeitenweise  erholen,  und  wo  sich  Aussicht  auf  einen  günstigeren  Verlauf  zu 
eröffnen  scheint;  solche  relative  Besserungen  wurden  bei  demselben  Kinde 
sogar  mehrfach  beobachtet,  waren  aber  stets  nur  vorübergehend,  und  der 
Ausgang  auch  hier  völlige  Blindheit  und  Idiotie. 

Das  zuletzt  angegebene  Verhalten  fand  sich  bei  dem  schon  oben  erwähnten 
älteren  Kinde  der  Familie,  über  welche  Koller  berichtet  hat,  das  mit  8  Jahren 
noch  am  Leben  war. 

Anatomische   Befunde. 

§  600.  Bei  der  Sektion  findet  man  das  makroskopische  Aus- 
sehen des  Gehirns  in  der  Regel  gar  nicht  oder  nicht  auffallend  verändert. 
Dagegen  ist  eine  ungemein  feste,  fast  knorpelharte  Konsistenz  desselben 
charakteristisch,  insbesondere  der  Hirnrinde,  des  Kleinhirns,  zum  Teil  auch 
des  Rückenmarks;  nur  manche  Teile  der  weißen  Substanz  der  Zentralorgane 
zeigen  eine  graue  Verfärbung.  Um  so  höhergradig  sind  die  mikrosko- 
pischen Veränderungen,  welche  in  einer  ausgebreiteten  Degeneration  der 
Ganglienzellen  des  gesamten  Zentralnervensystems  bestehen,  die  mit  einer 
sekundären  Atrophie  der  davon  ausgehenden  Leitungsbahnen  des  Gehirns 
und  Rückenmarks  kombiniert  ist.  Unter  anderem  findet  sich  eine  Degeneration 
der  Fasern  des  Stabkranzes  und  der  Pyramidenbahnen  in  ihrem  ganzen 
Verlauf  durch  Pons,  Medulla  oblongata  und  spinalis.  Die  feste  Konsistenz 
beruht  auf  einer  wohl  gleichfalls  sekundären  Hyperplasie  der  Glia. 
Die  Veränderungen  der  Ganglienzellen  der  Hirnrinde,  der  großen  Ganglien 
des  Gehirns  und  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks  sind  überall  dieselben 
und  sehr  weit  und  gleichmäßig  verbreitet;  man  findet  oft  kaum  eine  nor- 
male Ganglienzelle. 

Die  Ganglienzellen  sind  anfangs  bedeutend  vergrößert  durch  Ein- 
lagerung einer  scharf  begrenzten  körnigen  Masse  in  das  Protoplasma, 
durch  welche  der  Kern,  die  NissL-Schollen  und  Fibrillen  zur  Seite  gedrängt 
und  die  Elemente  des  Protoplasmas  zum  Schwund  gebracht  werden;  eine 
gleiche  Einlagerung  kommt  auch  an   den  Protoplasmafortsätzen  vor.     Die 
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Natur  der  Einlagerung  ist  noch  nicht  hinreichend  bekannt;  doch  zeigt  das 
Fehlen  einer  Schwärzung  durch  Osmium  und  die  schwache  Färbung  durch 
Sudan  und  Scharlach,  daß  sie  nicht  zu  den  Fetten  gehört.  Mit  Weigerts 
Markscheidenfärbung  färbt  sie  sich  dunkelblau.  Später  kommt  es  zu 
völligem  Verlust  der  Protoplasmastruktur,  Vakuolisation,  Verlust  der  Fort- 
sätze und  ausgedehntem  Untergang  der  Zellen  und  Verödung  der  Hirnrinde. 
Die  Markscheidenfärbung  zeigt  beträchtlichen  Ausfall  von  Nervenfasern  in 
der  letzteren  und  in  den  sekundären  Leitungsbahnen  in  Gehirn  und  Rücken- 
mark. Auch  die  MARcm-Methode  läßt  starke  Veränderungen  der  weißen 
Substanz  im  Gehirn  und  Rückenmark  erkennen,  woraus  hervorgeht,  daß 
der  Faserausfall  nicht  ausschließlich  auf  eine  mangelnde  Entwickelung  von 
Nervenfasern  bezogen  werden  kann,  sondern  jedenfalls  auch  auf  einer  fort- 
schreitenden Degeneration  beruht. 

Die  Veränderungen  der  Netzbaut  stimmen  im  wesentlichen  mit 
denen  des  Zentralnervensystems  überein;  sie  beruhen  gleichfalls  auf  einer 
hochgradigen  und  allgemein  verbreiteten  Degeneration  der 
großen  Ganglienzellen  und  einer  sekundären  Atrophie  der  Nerven- 
fasern, die  sich  auf  den  Sehnerven  fortsetzt.  Die  Untersuchung 
der  feineren  Veränderungen  wird  hier  viel  mehr  als  im  Gehirn  durch 
kadaveröse  Zerfallserscheinungen  erschwert,  die  schon  sehr  frühzeitig  ein- 
treten und  das  Resultat  vereiteln  können,  wenn  die  Netzhaut  nicht  un- 
mittelbar post  mortem  in  zuverlässiger  Weise  fixiert  wird.  Die  Verände- 
rungen der  Ganglienzellen  treten  hier  nicht  in  so  charakteristischer  Weise 
hervor  wie  im  Gehirn;  doch  sind  die  Unterschiede  vielleicht  nur  neben- 
sächlicher Art.  Besonders  bemerkenswert  ist,  daß  hier  nichts  von  um- 
schriebenen Einlagerungen  in  die  Zellen  berichtet  wird,  und  die  Veränderung 
das  ganze  Protoplasma  in  mehr  gleichmäßiger  Weise  zu  ergreifen  scheint. 
Auch  hier  fand  sich  die  durchschnittliche  Grüße  der  Ganglienzellen  vermehrt, 
ihre  Gestalt  mehr  rundlich,  das  Aussehen  oft  wie  gequollen  und  die  Fort- 
sätze fehlend.  Es  sind  keine  NissL-Schollen  vorhanden;  bei  entsprechender 
Färbung  sieht  man  nur  ein  feines  Netzwerk.  Auch  das  Verhalten  bei 
Weigerts  Markscheidenfärbung  entspricht  dem  der  Gehirnsubstanz;  die 
ganze  Zelle  erscheint  mit  groben  schwarzen  Körnchen  gefüllt 
(Holden). 

Andere  Zellen  erscheinen  geschrumpft,  zuweilen  sind  nur  noch  die 
Kerne  zu  erkennen.  Überhaupt  ist  die  Zahl  der  Ganglienzellen,  und  zu- 
weilen sehr  beträchtlich,  vermindert;  in  manchen  Fällen  fand  sich  an  der 
Makula  nur  noch  eine  Reihe  derselben,  andere  Male  war  aber  deren  Ab- 
nahme weit  geringer. 

Diese  Veränderungen  erstrecken  sich  auf  die  ganze  Netzhaut,  treten 
aber  an  der  Makula  wegen  der  viel  größeren  Zahl  der  hier  vorhandenen 
Ganglienzellen  mehr  hervor.    In  Fotee  derselben  nimmt  auch  die  Dicke  der 


Die  familiäre  amaurotische  Idiotie,  die  Tay-Sachssche  Erkrankung.      1231 

Retina,  besonders  in  der  Makulagegend,  beträchtlich  ab  und  kann  hier 
(nach  Shumway  u.  Buchanan)  auf  fast  die  Hälfte  vermindert  sein.  Auch 
die  Nervenfaserschicht  ist  erheblich  verdünnt. 

In  Bezug  auf  etwaige  Veränderungen  der  übrigen  Schichten  stimmen 
die  Angaben  nicht  ganz  überein.  Shumway  u.  Buchanan  fanden  auch  eine 
Abnahme  der  Zahl  der  äußeren  und  inneren  Kürner,  sowie  unregelmäßige 
Begrenzung  derselben  und  Kerndegeneration,  ferner  eine  Degeneration  der 
Außenglieder  der  Stäbchensehicht,  welche  sie  nur  zum  Teil  für  kadaverüs 
hielten.  Dagegen  konnten  Holden  und  Verhoeff  nur  an  der  Ganglienzellen- 
und  Nervenfaserschicht  Veränderungen  nachweisen,  so  daß  hierüber  noch 
weitere  Beobachtungen  notwendig  sind.  Eine  Gliosis  der  Netzhaut  konnte 
Verhoeff  nicht  nachweisen. 

An  einem  Präparate,  welches  ich  der  Güte  von  Prof.  Stock  verdanke,  fand 
ich  die  Retina  ziemlich  gut  fixiert,  aber  doch  eine  leichte  kadaveröse  Plica  vor- 
handen. Die  Zapfen  waren  an  der  Makula  sehr  gut  erhalten,  doch  an  ihrer 
Außenfläche  eine  geringe  Menge  von  Detritus,  der  wohl  von  Veränderung  ihrer 
Außenglieder  herrührte;  die  äußere  Faserschicht  aufgelockert  und  die  Fasern 
zu  Bündeln  zusammengedrängt,   alles  wohl  kadaveröse  Veränderungen. 

Die  äußeren  Körner  erschienen  normal.  Dagegen  war  die  innere 
Körnerschicht  gelockert,  die  Kerne  sehr  ungleich,  zum  Teil  sehr  klein,  py- 
knotisch,  andere  schwach  gefärbt  oder  ganz  unregelmäßig. 

Die  Ganglienzellen  zeigten  das  oben  beschriebene  Verhalten,  waren  noch 
in  großer  Zahl  vorhanden,  aber  sämtlich  nicht  normal;  das  Protoplasma  gleich- 
mäßig feinkörnig,  ohne  Andeutung  von  NissL-Schollen,  zuweilen  vakuolenhaltig 
oder  in  beginnendem  Schwund;   die  Kerne  gleichfalls  oft  sehr  klein  und  dunkel. 

Der  Sehnerv  ist  vollständig  atrophiert  und  die  Atrophie  bis  auf  das 
Chi  asm  a  und  die  Tr  actus  fortgeschritten. 

An  den  übrigen  Teilen  des  Auges,  insbesondere  auch  an  den  Blut- 
gefäßen und  der  Chorioidea,  werden  keine  Veränderungen  gefunden. 

Über  die  Ursache  der  weißen  Ringfigur  in  der  Makulagegend 
sind  die  Ansichten  geteilt.  Sie  wird  von  den  meisten  Beobachtern  auf  ein 
Ödem  der  äußeren  Faserschicht  zurückgeführt,  eine  Ansicht,  gegen  welche 
aber  gewichtige  Gründe  sprechen,  und  die  auch  durch  die  Beobachtung 
direkt  widerlegt  wird,  da  alle  Beobachter,  welche  sicher  gut  fixiertes  Material 
untersucht  haben,  nichts  von  einem  Ödem   nachweisen  konnten. 

In  einem  von  Mohr  (1 900)  untersuchten  Falle,  in  welchem  ein  Odem  an- 
genommen wurde,  war  das  Auge  gleich  nach  dem  Tode  enukleiert  und  in 
FLEMMiNGsche  Lösung  gelegt,  dann  ausgewässert  und  in  steigendem  Alkohol  ge- 
härtet worden.  Die  von  diesem  Auge  gegebenen  Abbildungen  zeigen  aber  starke 
kadaveröse  Veränderungen  der  Makulagegend,  kadaveröse  Faltenbildung, 
und  Abhebung  der  Netzhaut  durch  eine  Schicht  von  Detritus  der  Stäbchenschicht 
und  des  Pigmentepithels,  deren  Dicke  die  der  Netzhaut  um  das  3  —  6  fache  über- 
trifft und  die  im  Leben  sicher  nicht  vorhanden  gewesen  sein  kann,  weil  sie  ein 
ganz  anderes  ophthalmoskopisches  Bild  hätte  liefern  müssen.    Der  Fall  hat  also 
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für  das  Vorhandensein  eines  Netzhautödems  ebenso  wenig  Beweiskraft,  wie  die 
übrigen,  in  welchen  das  Auge  erst  längere  Zeit  nach  dem  Tode  herausgenommen 
war.  Es  ist  bekannt,  daß  an  kadaverösen  Augen,  besonders  an  der  äußeren 
Faserschicht,  eine  starke  Lockerung  der  Elemente  und  Imbibition  mit  Flüssigkeit 
vorkommt,  welche  leicht  für  ein  Ödem  gehalten  werden  kann.  Da  bekanntlich 
Lösungen  von  Osmiumsäure  in  die  Gewebe  schwer  eindringen,  kann  die  Fixation 
der  Netzhaut  vereitelt  werden,  wenn  ein  nicht  eröffnetes  Auge  in  FLEMMiNGsche 
Lösung  eingelegt  wird. 

Auch  die  von  manchen  Autoren  an  der  Fovea  nicht  frisch  fixierter 
Augen  hier  wiederholt  gefundene  Lochbildung  ist  wohl  nur  für  das  in 
der  älteren  Anatomie  wohl  bekannte,  eine  Zeit  lang  für  normal  gehaltene 
kadaveröse  Foramen  retinae  Sümmeringii  zu  halten. 

Der  Annahme,  daß  die  Trübung  von  einem  Ödem  herrühre,  wider- 
spricht auch  ihre  scharfe  Begrenzung,  ihr  umschriebenes  Auftreten,  ihr 
langes,  unverändertes  Fortbestehen  und  der  Mangel  einer  zu  Grunde 
liegenden  venösen  Hyperämie.  Sie  kann  nicht,  wie  auch  Falkenbeim  (1901) 
und  Dupuy-Dutemps  (1908)  hervorheben,  von  einer  vorübergehenden  Ver- 
änderung, wie  Ödem,  herrühren,  sondern  muß  auf  einer  bleibenden  Gewebs- 
veränderung beruhen.  Die  große  Ähnlichkeit  mit  dem  ophthalmoskopischen 
Bilde  der  Embolie  der  Zentralarterie  weist  unverkennbar  darauf  hin,  daß 
es  sich  auch  hier  um  eine  Veränderung  vorzugsweise  an  der  Makula  vor- 
kommender, aber  an  der  Fovea  fehlender  Gewebselemente,  handelt,  also 
der  Ganglienzellen,  eine  Ansicht,  für  welche  sich  auch  Holden,  Sbumway 
und  Verboeff  ausgesprochen  haben.  In  der  Tat  läßt  sich  der  Befund 
durch  die  Annahme,  daß  die  Netzhauttrübung  auf  einer  Veränderung  der 
Ganglienzellen  beruhe,  vollkommen  erklären.  Wenn  die  veränderte  Zelle 
ihre  normale  Transparenz  verliert,  so  muß  an  der  Makula  durch  die  viel- 
fache Übereinanderlagerung  der  Zellen  eine  ophthalmoskopisch  sichtbare 
Trübung  entstehen,  welche  in  einiger  Entfernung  allmählich  aufhört,  wo 
die  Ganglienzellen  nur  in  einfacher  Schicht  oder  vereinzelt  liegen,  und  die 
auch  an  der  die  Ganglienzellen  völlig  entbehrenden  Fovea  fehlen  muß.  Daß 
der  rote  Fleck  inmitten  des  weißen  Ringes  lediglich  auf  Kontrast  beruht 
und  nur  der  Farbe  des  normalen  Augengrundes  entspricht,  haben  Parsons 
und  Verboeff  direkt  bestätigt,  indem  sie  fanden,  daß  der  rote  Fleck  am 
Präparat  verschwindet,  wenn  man  zwischen  die  Aderhaut  und  Netzhaut 
ein  Stückchen  weißes  Papier  vorschiebt.  Der  weiße  Ring  ist  auch  nach 
Formolhärtung  makroskopisch  noch  zu  beobachten  (Holden).  Es  fehlt  aber 
noch  an  dem  direkten  Beweis;  wenigstens  habe  ich  keine  Angabe  über 
das  Aussehen  der  Ganglienzellen  an  der  völlig  frisch  untersuchten  Netzhaut 
gefunden. 

Eine  fettige  Degeneration  der  Ganglienzellen  würde  die  Trübung  wohl 
erklären;  sie  wurde  aber,  entsprechend  dem  oben  berichteten  Verhalten 
der   Ganglienzellen    des    Zentralnervensystem,    auch    an    der    Retina,    von 
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Verboeff,  durch  das  Ausbleiben  einer  Schwärzung  bei  der  MARCmschen 
Methode  ausgeschlossen.  Die  dunkle  Färbung  der  körnigen  Substanz  bei 
Weigerts  Markscheidenfärbung  läßt  eine  myelinartige  Natur  derselben 
vermuten,  die  sehr  wohl  zur  Entstehung  einer  ophthalmoskopisch  sicht- 
baren Trübung  Anlaß  geben  könnte. 

Von  Seiten  der  übrigen  Organe  haben  die  Sektionsbefunde  nichts 
Aufklärendes  ergeben.  Die  Thyreoidea  wurde  wohl  entwickelt,  die  Thymus 
klein  gefunden  (Spiller). 

Ätiologische  Verhältnisse. 

§  601 .  Die  Ursachen  sind  noch  vollkommen  dunkel,  doch  scheint 
sicher,  daß  weder  Syphilis,  noch  Tuberkulose,  noch  Alkoholismus  der  Eltern 
im  Spiele  ist. 

Die  Krankheit  kommt,  wie  schon  eingangs  erwähnt,  fast  ausschließ- 
lich bei  der  jüdischen  Bevölkerung  vor,  und  zwar  besonders  häufig 
bei  den  in  Rußland  und  Polen  ansässigen  oder  von  dort  her  stammenden 
und  nach  anderen  Ländern,  besonders  auch  nach  Nordamerika,  ausge- 
wanderten Juden,  vereinzelt  aber  auch  bei  den  in  anderen  Ländern  Europas, 
und  darunter  auch  in  Deutschland,  einheimischen.  Unter  64  von  Falken- 
beim  zusammengestellten  Fällen  der  Literatur  stammten  30  aus  Amerika, 
1 1  aus  England  und  23  aus  dem  europäischen  Kontinent.  Das  größte 
Kontingent  liefern  die  in  dürftigen  Verhältnissen  lebenden,  schlecht  genährten, 
hart  arbeitenden  Familien,  doch  sind  auch  die  wohlhabenden  Klassen  nicht 
ausgenommen.  Auch  unter  den  Juden  ist  die  Krankheit  nicht  häufig;  nach 
Higier  (1901)  gehört  sie  in  Warschau,  wo  die  Juden  etwa  1/6  der  Bevöl- 
kerung ausmachen,  zu  den  Seltenheiten.  Bei  NichtJuden  ist  sie  jedenfalls 
äußerst  selten,  jedoch  in  einzelnen  Fällen  mit  Sicherheit  beobachtet. 

Die  vorliegenden  Angaben  über  Vorkommen  bei  NichtJuden  sind  zum  Teil 
zu  kurz  und  die  Erscheinungen  nicht  vollkommen  übereinstimmend,  so  daß  man 
im  Zweifel  bleibt,  ob  der  Fall  hierher  oder  zu  einer  der  anderen  mit  Idiotie 
verbundenen  Formen  von  infantiler  oder  juveniler  Amaurose  (s.  §§  57  8 — 58  6 
und  59  0)  zu  rechnen  ist,  so  u.  a.  in  den  oben  erwähnten  Fällen  von  Heveroch. 
In  einigen,  in  der  ersten  Zeit  veröffentlichten  Fällen  hat  sich  nachträglich  nicht 
mehr  feststellen  lassen,  ob  es  sich  ebenfalls  um  Juden  handelte  oder  nicht. 
Heubner  und  de  Bruin  haben  (1900)  in  einer  Diskussion  bei  der  Aachener 
Naturforscherversammlung  kurz  angegeben,  je  einen  Fall  bei  einem  christlichen 
Kind  gesehen  zu  haben.  Der  Fall  von  de  Bruin  ist  jedenfalls  der  gleiche,  den 
er  auch  sonst  veröffentlicht  hat,  bei  dem  der  ophthalmoskopische  Befund  ab- 
weichend war  und  bei  dem  der  Autor  später,  wie  Falkenheim  mitteilt,  auf 
(!rund  des  Sektionsbefundes  von  der  Diagnose  Abstand  nahm. 

Dagegen  hat  es  sich,  nach  darüber  angestellten  Ermittelungen  von  Falken- 
helm, in  dem  Falle  von  H.  Magnus  (1885)  und  in  zwei  Fällen  von  Claiborne 
und  von  Pooley  (190  0)  sicher  um  nicht-jüdische  Familien  gehandelt. 
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Es  ist  bekannt,  daß  die  jüdische  Bevölkerung  auch  für  manche  andere 
Krankheiten  eine  besondere  Disposition  zeigt;  es  sei  hier,  von  Augenkrank- 
heiten, nur  auf  die  Häufigkeit  des  Glaukoms  bei  Juden  hingewiesen. 

Daß  eine  familiäre  Disposition  eine  wesentliche  Rolle  spielt,  geht 
aus  dem  häufigen  Ergriffenwerden  mehrerer  Kinder  derselben  Familie  her- 
vor. In  Falkenheims  Statistik  kommt  eine  Familie  mit  5  Fällen  vor  (mit- 
geteilt  von   Kingdon    1897    und    Falkenheim    1901),   2  Familien  mit  je   4, 

4  Familien  mit  je  3,  6  Familien  mit  je  2  Fällen;  in  den  übrigen  27  Fa- 
milien war  nur  je  ein  Kind  ergriffen.  Die  Reihenfolge  der  Erkrankungen 
in  einer  Familie  ist  sehr  unregelmäßig  und  oft  unterbrochen.  In  manchen 
Familien  sind  daneben  auch  Aborte  und  habituelle  Kindersterblichkeit  ohne 
charakteristische  Erscheinungen  verzeichnet. 

Von  direkter  Erblichkeit  kann  natürlich  bei  dem  regelmäßig  letalen 
Ausgang  nicht  die  Rede  sein.  Erblichkeit  in  kollateraler  Linie 
scheint  sehr  selten,  kommt  aber  unzweifelhaft  vor.  Unter  den  von  Falken- 
heim  beobachteten  Fällen  befanden  sich  vier  Familien  von  gemei  nschaft- 
licher  Abstammung,  die  zusammen  eine  größere  Familie  bildeten. 
Die  Krankheit  kam  in  derselben  in  drei  Generationen  vor.  Die  Zahl  der 
befallenen  Mitglieder  der  Einzelfamilien  betrug  2 mal  je  ein  Kind,  1  mal  zwei 
und   I  mal  4   Kinder. 

Außerdem  wurde   in   einem  Falle   Scbapringers  (1902)  berichtet,   daß 

5  Kinder  eines  Großoheims  vor  dem  2.  Lebensjahre  unter  denselben  Er- 
scheinungen gestorben  waren. 

Daß  Konsanguinität  der  Eltern  dabei  häufiger  vorkommt,  scheint 
sehr  zweifelhaft.  Von  manchen  Autoren  wird  ihr  jeder  Einfluß  abge- 
sprochen, doch  läßt  sich  dies  nicht  sicher  kontrollieren,  weil  es  oft  an 
direkten  Angaben  darüber  fehlt.  Ich  fand  ihr  Vorkommen  nur  zweimal 
verzeichnet  (W.  Tay  1892,  und  Falkenheim  1901  in  der  ersten,  von  beiden 
Seiten  her  bezüglich  des  Nervensystems  erblich  belasteten  Familie).  Bei 
häufigerem  Vorkommen  würden  sich  wohl  zahlreichere  Angaben  darüber 
finden;  eine  genauere  Statistik  darüber,  im  Vergleich  mit  der  Häufigkeit 
der  Verwandtenehe  bei  Juden  im  allgemeinen,  ist  jedenfalls  noch  erforderlich. 

Eine  Bevorzugung  eines  der  beiden  Geschlechter  ist  nicht  anzu- 
nehmen. Falkenheim  fand  unter  47  Fällen,  in  welchen  das  Geschlecht 
angegeben  war,  24  Knaben  und  23  Mädchen  ergriffen. 

Die  Krankheit  ist  bisher  nur  in  frühester  Kindheit  beobachtet, 
aber,  wie  es  scheint,  niemals  unmittelbar  nach  der  Geburt.  Ich 
habe  wenigstens  keine  Mitteilung  über  einen  sicher  angeborenen  Fall  ge- 
funden. Als  früheste  Zeit  des  Auftretens  fand  ich,  in  einem  Falle  von 
W.  Tay,  2 — 3  Wochen  nach  der  Geburt  angegeben. 

Da  auch  die  Möglichkeit  einer  intestinalen  Autointoxikation  in  Be- 
tracht  gezogen    wurde,    ist    von    Bedeutung,    daß    die    Krankheit    ebenso 
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wohl  hei   Ernährung    mit   Muttermilch,   als    bei    anderer   Ernährungsweise 
vorkommt. 

Vorausgegangene  Krankheiten  der  Kinder,  u.  a.  fieberhafter  Art, 
werden  zu  selten  berichtet,  als  daß  sie  von  erheblicher  Bedeutung  sein 
könnten,  doch  sei  erwähnt,  daß  zweimal  das  Vorhergehen  von  Mittelohr- 
katarrh bzw.  von  Otorrhüe  notiert  ist  (Schaprixger,  Schuster). 


Auffassung  des  Krankheitsprozesses  und  differentielle 

Diagnose. 

§  602.  Aus  obiger  Darstellung  geht  hervor,  daß  es  sich  um  eine 
klinisch  und  pathologisch-anatomisch  sehr  wohl  charakterisierte  Erkrankung 
der  Netzhaut  handelt,  welche  auch  ohne  Kombination  mit  einer  gleichartigen 
Erkrankung  des  Zentralnervensystems  sich  als  eigenartige  Krankheitsform 
darstellen  würde,  aber  bisher  für  sich  allein  noch  nicht  beobachtet  ist. 
Der  zu  Grunde  liegende  Prozeß  besteht  in  einer  progressiven  Degeneration 
der  inneren  oder  Gehirnschichten  der  Netzhaut,  bei  welcher,  wenigstens 
in  der  Regel,  die  äußeren,  musivischen  Schichten  normal  erhalten  bleiben 
und  bei  der  jedenfalls  die  Erblindung  von  der  Degeneration  der  ersteren 
abhängt.  Ob  bei  längerem  Erhaltenbleiben  des  Lebens  die  Degeneration 
auch  die  musivischen  Schichten  ergreifen  würde,  wie  von  manchen  Seiten 
vermutet  worden  ist,  steht  noch  dahin,  und  ist  bisher  noch  in  keinem 
Falle  direkt  beobachtet. 

Durch  diese  Lokalisation  unterscheidet  sich  der  Prozeß  prinzipiell  von 
einer  anderen  Art  von  progressiver  Degeneration  der  Netzhaut,  welche 
gerade  im  Gegenteil  in  den  äußeren  Schichten,  dem  Tapetum  und  Neuro- 
epithel,  beginnt,  aber  allmählich  auch  die  übrigen  Schichten  hereinzuziehen 
pflegt,  die  gewöhnlich  kurz  als  Pigmentdegeneration  bezeichnet  wird,  und 
für  welche  oben,  um  auch  die  ohne  Netzhautpigmentierung  einhergehenden 
Fälle  einzubegreifen,  die  Bezeichnung  tapeto- retinale  Degeneration  vorge- 
schlagen wurde.  Man  könnte  auch  die  Bezeichnung  ektoretinale  Degeneration 
oder  Degeneratio  retinae  externa  wählen,  wobei  aber  die  sehr  wesentliche 
Beteiligung  des  Pigmentepithels  unberücksichtigt  bliebe,  und  die  auch  dahin 
mißverstanden  werden  könnte,  als  ob  es  sich  nur  um  eine  Degeneration 
der  äußeren  Schichten  handelte. 

Dagegen  würde  die  Bezeichnung  endoretinale  Degeneration  oder 
Degeneratio  retinae  interna  für  die  hier  besprochene  Krankheit  voll- 
kommen passend  sein,  weil  der  Prozeß  auf  die  inneren  Schichten  beschränkt 
bleibt. 

Es  ist  notwendig,  diesen  Unterschied  hier  scharf  hervorzuheben,  weil, 
wie  oben  besprochen  wurde,  auch  Fälle  von  familiärer  Demenz  in  Folge 
von   progressiver   Gehirndegeneration    in  Verbindung    mit    tapeto-retinaler 
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Degeneration,  und  wie  es  scheint,  auch  mit  primärer  Sehnervenatrophie, 
vorkommen,  welche  von  der  hier  besprochenen  Form  zu  unterscheiden 
sind1).  Meist  ergeben  sich  zwischen  diesen  Gruppen  gewisse  Differenzen 
schon  aus  der  Art  des  Auftretens,  dem  Lebensalter,  in  welchem  der  Prozeß 
beginnt,  und  dem  Grad  und  der  Art  der  zerebrospinalen  Erkrankung;  um 
welche  Form  der  Augenerkrankung  es  sich  handelt,  läßt  sich  aber  natürlich 
nur  auf  Grund  des  klinischen  und  pathologisch-anatomischen  Verhaltens 
der  Augen  feststellen;  in  einzelnen  Fällen  kann  allerdings  die  Auffassung 
schwierig  sein  und  auch  zweifelhaft  bleiben. 

Für  die  ophthalmologische  Betrachtung  empfiehlt  es  sich  nicht, 
wie  dies  von  manchen  Seiten  versucht  worden  ist,  den  Begriff  der  familiären 
amaurotischen  Idiotie  weiter  auszudehnen  und  Fälle  mit  völlig  abweichender 
Netzhaut-Sehnervenerkrankung  als  Unterarten  oder  abweichende  Typen  der- 
selben zu  subsumieren.  Es  geht  dies  schon  daraus  hervor,  daß  ganz 
dieselben  familiär  auftretenden  tapeto- retinalen  Degenerationsprozesse  und 
Sehnervenaffektionen  auch  ohne  Kombination  mit  einer  zerebralen  Degene- 
ration vorkommen.  Wenn  man  die  letztere  vom  Standpunkte  des  Neuro- 
logen aus  bearbeitet,  wird  man  alle  diejenigen  Fälle  zusammenfassen,  bei 
welchen  dem  Verfall  der  zerebralen  Funktionen  ein  gleichartiger  oder 
mehrere  verwandte  Degenerationsprozesse  zu  Grunde  liegen,  und  die  dabei 
vorkommenden  verschiedenen  Arten  von  Degeneration  des  nervösen  Seh- 
apparates werden  bei  der  Einteilung  nur  in  zweiter  Linie,  mehr  als  Kom- 
plikation, in  Betracht  kommen.  Vom  Standpunkt  der  Ophthalmologie  hat 
man  aber  der  Einteilung  zunächst  die  Form  der  Degeneration  des  Sehorgans 
zu  Grunde  zu  legen,  und  die  dabei  vorkommende  Zerebralaffektion  als 
Komplikation  aufzufassen,  welche  vorhanden  sein,   aber  auch  fehlen  kann. 

Die  verschiedenen,  besonders  in  neuerer  Zeit  mitgeteilten  Fälle  ab- 
weichender Arten  von  familiär  auftretender  Amblyopie  und  Amaurose 
bei  progressiver  Verblödung  lassen  sich,  wie  oben  gezeigt  wurde,  größten- 
teils der  tapeto-retinalen  Degeneration  einreihen.  Die  weit  über- 
wiegende Mehrzahl  ist  wohl  nicht-syphilitischen  Ursprungs,  nur  in  wenigen  war 
Syphilis  wahrscheinlich  oder  möglich,  ohne  daß  sie  sich  aber  durch  wesent- 
liche Merkmale  von  der  anderen  unterscheiden  ließen.  Außerdem  ist  eine 
kleine  Zahl  wohl  als  primäre  Sehnervenerkrankung  aufzufassen. 

In  allen  diesen  Fällen  scheint  auch  die  Demenz  auf  einer  progressiven 
Degeneration  des  Nervengewebes  zu  beruhen,  welche  mit  der  bei  der  Tay- 
SAcasschen  Erkrankung  jedenfalls  verwandt,  vielleicht  ihrem  Wesen  nach 
identisch  ist,  aber  ihrem  Grade  und  ihrer  Ausbreitung  nach  sich  verschieden 
verhalten  kann. 


i)  Es  sei  bemerkt,   daß  in   dem  Literaturverzeichnis   am  Schluß  dieses  Ab- 
schnittes auch  die  Mitteilungen  über  derartige  Fälle  aufgenommen  sind. 
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In  klinischer  Hinsicht  schienen  sich  anfangs  zwischen  den  beiderlei 
Erkrankungen  durchgreifende  Unterschiede  herauszustellen.  Spielmeyer  hob 
für  die  von  ihm  und  Stock  beschriebenen  Fälle  das  Auftreten  in  einem 
etwas  späteren  Lebensalter,  den  langsameren  Verlauf  und  das  Ausbleiben 
von  allgemeiner  Kürperlähmung,  Marasmus  und  tödlichem  Ausgang  durch 
den  Prozeß  selbst,  hervor.  Es  kommen  aber,  wie  besonders  Vogt  gezeigt 
hat,  andere  Fälle  gleichfalls  von  juvenilem  Auftreten  vor,  in  welchen  der 
Prozeß  mit  Lähmungserscheinungen  einhergeht  und  welche  in  dieser 
Hinsicht  einen  Übergang  zur  TAY-SACHSschen  Affektion  darstellen.  Auch 
die  Zeit  des  Eintritts  der  Erkrankung  gibt  keinen  durchgreifenden  Unter- 
schied ab,  da  dieselbe  auch  in  einzelnen  Fällen  von  familiärer  Demenz  mit 
tapeto-retinaler  Degeneration  schon  in  der  infantilen  Periode  beginnt  (Mül- 
berger). 

Dagegen  bleibt,  abgesehen  von  der  grundverschiedenen  Erkrankung 
des  Sehorgans,  noch  das  fast  ausschließliche  Befallenwerden  der  jüdischen 
Rasse  bei  der  TAY-SACHsschen  Krankheit  als  durchgreifender  Unterschied 
bestehen. 

Wie  weit  der  zerebrospinale  Prozeß  in  diesen  Fällen  gleichartig  ist, 
läßt  sich  natürlich  nur  durch  pathologisch-anatomische  Untersuchungen 
entscheiden;  dieselben  liegen  aber  noch  nicht  in  hinreichender  Zahl  vor, 
um  ein  sicheres  Urteil  zu  ermöglichen.  Aus  den  eingehenden  Unter- 
suchungen Spielmeyers  in  seinen  drei  Fällen  (aus  einer  Familie)  geht  hervor, 
daß  zwischen  den  hier  vorkommenden  Veränderungen  und  denen  der  Tay- 
SAcesschen  Erkrankung  jedenfalls  eine  weitgehende  Übereinstimmung,  nament- 
lich in  Bezug  auf  die  Form  der  Degeneration  der  Ganglienzellen,  die  diffuse 
Verbreitung  des  Prozesses  und  auf  das  Fehlen  von  entzündlichen  und  Ge- 
fäßveränderungen besteht.  Als  Unterschied  wird  von  Spielmeyer  ein 
Pigmentgehalt  der  in  den  Ganglienzellen  auftretenden  Substanz  angeführt, 
besonders  aber  hervorgehoben,  daß  der  Prozeß  in  der  Regel  nicht  bis  zum 
völligen  Untergang  der  Zellen  weiter  ging,  so  daß  der  Schichtenbau  der 
Hirnrinde  im  wesentlichen  erhalten  blieb,  und  es  nicht  zu  Verödung  der- 
selben kam,  womit  auch  das  Ausbleiben  ausgedehnterer  Atrophie  der  Mark- 
fasern und  ausgesprochenerer  Gliawucherung  zusammenhängt. 

Diese  Unterschiede,  von  denen  wohl  auch  die  Abweichungen  des 
klinischen  Verhaltens  abhängen,  brauchen  aber  nicht  als  prinzipielle  ange- 
sehen zu  werden,  sondern  beruhen  vielleicht  nur  auf  ungleicher  Intensität 
und  Extensität  des  Prozesses. 

§  603.  Das  Krankheitsbild  der  familiären  amaurotischen  Idiotie, 
wie  es  oben  geschildert  wurde,  ist  ein  ungemein  charakteristisches,  so  daß  es 
von  anderen  mit  Verblödung  einhergehenden  schweren  Degenerationspro- 
zessen, insbesondere  der  Amaurose  durch  tapeto-retinale  Degeneration,  in  der 
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Regel  leicht  zu  unterscheiden  ist.  Besonders  hervorzuheben  ist  der  weiße 
Ring  an  der  Makula,  welcher  bei  der  letzteren  fehlt,  während  statt  dessen 
feine  Veränderungen  des  Pigmentepithels  vorkommen,  aus  welchen  sich  all- 
mählich das  Bild  der  tapeto-retinalen  Degeneration  heraus  entwickelt.  Das 
ophthalmoskopische  Bild  der  Sehnervenatrophie  kann  auch  bei  dieser  Affek- 
tion später  hinzutreten  und  ist  nicht  von  besonderem  diagnostischem  Wert. 
Sehr  wichtig  für  die  Diagnose  der  TAY-SACHSschen  Erkrankung  ist  dagegen 
das  Auftreten  bei  der  jüdischen  Rasse.  Doch  kommen,  worauf  wir  schon 
§  584  hingewiesen  haben,  auch  Fälle  vor,  in  welchen  die  Diagnose  unsicher 
ist,  teils  wegen  erheblicher  Schwierigkeit  der  Untersuchung,  teils  weil  das 
Krankheitsbild  weniger  typisch  ist. 

Außer  den  soeben  erwähnten  kommt  aber  noch  eine  andere  Reihe 
von  Fällen  vor,  in  welchen,  gleichfalls  bei  nicht-jüdischen  Familien, 
die  gleiche  Zerebrospinaldegeneralion,  oder  auch  nur  spastische  Paraplegie, 
in  Verbindung  mit  progressiver  Amaurose  auftritt,  aber  ohne  nachweisbare 
Makulaveränderungen,  nur  mit  dem  ophthalmoskopischen  Befunde 
der  Sehnerve natrophie.  Dieses  Krankheitsbild  tritt  meistens  in  einem 
etwas   späteren  Lebensalter,   vom  4. — 5.,  oder  vom  7. — 12.  Jahre  an  auf. 

Fälle  dieser  Art  haben  Higier  (1896/97),  Freud  (1903)  und  H.  Vogt  (1905, 
1.  Familie)  mitgeteilt.  Auch  in  einem  Falle  von  H.  T.  Patrick  (i  900),  wo  die 
Krankheit  schon  vor  dem  Ende  des  2.  Lebensjahres  begann,  ist  außer  Idiotie 
nur  Sehnervenatrophie  notiert.  Im  \ .  Falle  von  Lukacs  und  Markbreiter  (l  9  06), 
wo  die  Krankheit  bereits  im  1 .  Lebensjahr  auftrat,  wird  Sehnervenatrophie  als 
Ausgang  von  Papilloretinitis  angegeben,  so  daß  dahinsteht,  ob  der  Prozeß  vom 
Sehnerven  oder  der  Netzhaut  ausging. 

Ich  selbst  habe  einen  wohl  hierher  gehörigen  Fall  bei  einem  7jährigen 
Mädchen  mit  Idiotie  und  Schwachsichtigkeit  untersucht.  In  Bezug  auf  das  Seh- 
vermögen war  nur  zu  ermitteln,  daß  das  Kind  die  Zahl  der  vorgehaltenen  Finger 
nachzeigen  konnte.  Ophthalmoskopisch  erschienen  die  Papillen  temporal  etwas 
blaß,  sonst  waren  keine  Veränderungen  nachweisbar. 

In  Bezug  auf  die  Auffassung  dieser  Fälle  ist  aber  noch  Reserve  nötig, 
bis  das  Fehlen  von  tapeto-retinalen  Veränderungen  durch  die  histologische 
Untersuchung  bestätigt  ist,  da  in  manchen  sicher  zur  tapeto-retinalen  De- 
generation gehörigen  Fällen  ophthalmoskopische  Veränderungen  lange  Zeit 
so  gut  wie  fehlen  können. 

Es  ist  möglich,  daß  zwischen  dieser  Krankheitsform  und  der  Tay-Sachs- 
schen  Übergänge  vorkommen,  durch  Fälle  bei  jüdischen  Familien,  in 
welchen  alle  Erscheinungen  der  letzteren  mit  Ausnahme  der  Makulaverän- 
derung  vorhanden  sind. 

Küh  (i  900)  berichtet  einen  solchen  Fall,  wo  die  Krankheit  im  5.  Lebens- 
monat begann.  Das  Kind  lernte  nicht  stehen  und  gehen,  und  das  Sehvermögen 
verschlechterte  sich  durch  Sehnervenatrophie.  Es  erreichte  ein  Alter  von  1  3  Jahren 
und  starb  nach  Zunahme  der  Parese  unter  starker  Abmagerung. 
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Prognose  und  Behandlung. 
Leider   ist  die  Prognose  absolut  ungünstig  und   in  der  Regel  letal  zu 
stellen,    da    von    keiner    Behandlung    bisher    noch    ein    Erfolg    beobachtet 
worden  ist. 
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5.  Die  Retinitis  circinata,  Degeneratio  circinata  retinae. 

Vorbemerkungen  und  Definition. 

§  604.  Die  von  Fuchs  vor  etwa  20  Jahren  unter  dem  Namen  der 
Retinitis  circinata  beschriebene  seltene  Netzhauterkrankung  war  zwar  schon 
vor  ihm  beobachtet  und  beschrieben  worden,  aber  erst  Fuchs  hat  in  seiner 
genauen  und  vollkommen  zutreffenden  Schilderung  alle  ihre  Merkmale  be- 
stimmt und  richtig  hervorgehoben,  so  daß  sie  alsbald  als  eigene  Krank- 
heitsform allgemein  anerkannt  wurde. 

Goldzieher  hatte  1 887  unter  dem  Namen  HuTCHiNSONSche  Veränderung 
des  Augengrundes  eine  Krankheitsform  beschrieben,  für  welche  sich  später 
gezeigt  hat,  daß  sie  mit  der  Retinitis  circinata  von  Fuchs  identisch  ist. 

Fuchs  hat  das  anfangs  bezweifelt,  obwohl  die  beiderseitigen  Angaben 
über  den  ophthalmoskopischen  Befund  sonst  übereinstimmten,  weil  Gold- 
zieher die  Fovea  centralis  als  intakt  bezeichnet  und  die  sehr  wesentliche 
Veränderung  des  Netzhautzentrums,  den  sog.  Makulafleck,  unerwähnt  ge- 
lassen hatte.  Dieser  Widerspruch  ist  wohl  dadurch  entstanden,  daß  die 
Veränderungen  der  Makula,  trotz  beträchtlicher  Sehstörung,  im  Anfang  zu- 
weilen nur  wenig  hervortreten.  Sie  scheinen  aber  regelmäßig  vorzukommen; 
auch  in  einem  Falle  von  Fuchs  (s.  unten  Fig.  195),  wo  sie  in  der  Abbildung 
kaum  sichtbar  sind,  waren  sie  vorhanden  und  sind  in  der  Beschreibung 
erwähnt.  Goldzieher  hat  sich  übrigens  selbst,  nach  Einsicht  der  Fuchs- 
schen  Abbildungen ,  mit  Bestimmtheit  für  die  Gleichartigkeit  der  beider- 
seitigen Fälle  ausgesprochen. 

Dagegen  ist  die  >HuTCHmsoNsche  Erkrankung«  von  der  Retinitis  cir- 
cinata verschieden.  Es  handelt  sich  um  den  von  Hutchinson  und  Tay 
(1876)  als  »symmetrische  zentrale  Chorio-Retinalaffektion  bei 
senilen  Personen«  beschriebenen  Befund,  von  welchem  oben  (§588)  ge- 
zeigt wurde,  daß  die  dabei  vorkommenden  hellen  Fleckchen  durch  Drusen 
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der  Glaslamelle  bedingt  sind,  was  auch  von  den  genannten  Autoren  schon 
vermutet  worden  war.  Später  wurde  dieser  Befund  von  englischen  Autoren 
in  der  Regel  als  TAYSche  Chorioiditis  oder  als  Chorioiditis  guttata 
bezeichnet.  Daß  es  sich  um  die  gleiche  Affektion  handelte,  welche  man 
jetzt  allgemein  auf  Drusen  der  Glaslamelle  bezieht,  geht  auch  aus  einer 
Mitteilung  von  Nettleship  (1886)  hervor,  welcher  früher  Gelegenheit  zu 
eigener  Untersuchung  der  Fälle  gehabt  hatte,  welche  der  Arbeit  von  Hut- 
chinson und  Tay  zu  Grunde  lagen. 

Goldzieher  hat  später  seine  Ansicht  von  der  Identität  der  Hltchinson- 
schen  Erkrankung  und  der  Retinitis  circinata  zu  verteidigen  gesucht;  auch 
ich  bin  aber,  bei  sorgfältiger  Durchsicht  der  vorliegenden  Mitteilungen  Hut- 
chinsons über  die  ophthalmoskopischen  Befunde,  zu  der  Überzeugung  ge- 
kommen, daß  diese  Fälle  durchaus  nicht  zur  Retinitis  circinata  gerechnet 
werden  können. 

Dagegen  ist  als  Retinitis  circinata  ein  gleichfalls  schon  von  Flchs 
mitgeteilter  Fall  von  de  Wecker  und  Masselon  (1891)  bei  einem  62jährigen 
Mann  aufzufassen,  während  die  Zugehörigkeit  eines  weiteren  Falles  dieser 
Autoren  wegen  gewisser  Abweichungen  des  ophthalmoskopischen  Befundes 
nicht  ganz  sicher  erscheint,  de  Wecker  bezog  die  weißen  Herde,  analog 
denen  der  nephritischen  Retinitis,  auf  Fettdegeneration,  die  er  als 
Folgezustand  einer  hämorrhagischen  Retinitis  ansah;  später  schlug 
er  für  die  Erkrankung,  da  die  fettige  Degeneration  nicht  erwiesen  war,  die 
Bezeichnung  weiße  Degeneration  vor. 

Die  Darstellung  von  Fuchs  gründet  sich,  bei  dem  damals  noch  völligen 
Mangel  anatomischer  Befunde,  ausschließlich  auf  die  klinische  Beobachtung. 
Zum  Unterschied  von  den  früheren  Beschreibungen  scheint  sie  eine  tiefere 
Einsicht  in  das  Wesen  der  Erkrankung  anzubahnen  durch  die  scharfe  Tren- 
nung zwischen  der  Affektion  des  Netzhautzentrums,  des  sog.  Makulaflecks, 
von  der  sie  umgebenden  kranzförmigen  Zone  weißer  Degenerationsherde, 
dem  sog.  Fleckengürtel,  die,  obwohl  zusammengehörig,  nicht  im  gleichen 
Verhältnis  zu  der  Krankheitsursache  zu  stehen  scheinen. 

Von  dem  Fleckengürtel  entnahm  Fuchs  die  Bezeichnung  Retinitis  cir- 
cinata. Da  in  der  Regel  kein  Zusammenhang  mit  sonstigen  Organerkran- 
kungen oder  Dyskrasien  besteht,  und  eine  allen  Fällen  gemeinsame  Ursache 
nicht  sicher  nachweisbar  ist,  war  es  gewiß  richtig,  einen  Namen  zu  wählen, 
welcher  nur  die  auffälligste  ophthalmoskopische  Erscheinung  zum  Ausdruck 
bringt,  aber  über  das  Wesen  des  Prozesses  nichts  präjudiziert.  Seitdem 
scheint  durch  einen  anatomisch  untersuchten  Fall  (von  Ammann  1897)  die 
de  WECKERSche  Annahme  einer  fettigen  Degeneration  bestätigt  zu  werden : 
doch  ist  noch  längst  keine  klare  Einsicht  in  die  Entstehungsweise  der  Ver- 
änderungen gewonnen,  und  es  empfiehlt  sich  daher,  die  FucHSSche  Bezeich- 
nung beizubehalten,    die   sich   auch   völlig   eingebürgert  hat.     Es   ist  dabei 
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allerdings  nicht  zu  vermeiden,  da  die  Definition  der  Retinitis  circinata  sich 
nur  auf  die  Topographie  der  Netzhautveränderungen  und  den  Mangel  der 
bekannten  Ursachen  von  Retinitis  stützt,  daß  man  zuweilen  im  Zweifel 
bleibt,  ob  gewisse  Fälle  mit  abweichendem  Augenspiegelbild  dazu  zu  rech- 
nen sind. 

So  war  auch  de  Wecker  der  Ansicht,  daß  der  Rahmen  zu  eng  gezogen 
sei.  Es  bleibt  abzuwarten,  ob  bei  erweiterter  Einsicht  vielleicht  später  die 
Retinitis  circinata  als  Unterart  einer  größeren  Gruppe  ähnlicher  Netzhaut- 

Fiff.   195. 


Ketinitis  circinata.    (Fuchs,  Fall  III.) 

erkrankungen  einzureihen  sein  wird,  deren  Kenntnis  zur  Zeit  noch  weniger 
gefördert  ist  als  die  ibre. 

de  Wecker  ist  seiner  Zeit  in  einer  weiteren  Arbeit  (1894)  auf  Grund 
eines  reichen  Beobachtungsmaterials  nochmals  für  seine  Ansicht  einer  hämor- 
rhagischen Entstehung  der  Erkrankung  eingetreten.  Die  Kenntnis  des  tat- 
sächlichen Verhaltens  hat  dabei  manche  Förderung  erfahren;  in  Bezug  auf 
die  in  Rede  stehende  Frage  sind  aber  seine  Ausführungen  nicht  überzeugend. 
Eine  Entstehung  der  Degenerationsherde  aus  Blutungen  ist  mit  größter  Wahr- 
scheinlichkeit auszuschließen;  die  beiderlei  Veränderungen  müssen  vielmehr, 
wie  auch  bei  der  nephritischen  Retinitis,  auf  eine  gemeinschaftliche,  hier 
allerdings  noch  völlig  unbekannte  Ursache  bezogen  werden. 

Da  in  vielen  Fällen  zur  Zeit  der  Beobachtung  keine  Hyperämie  und 
überhaupt  keine  Gefäßveränderungen  vorkommen,  hat  man  vorgeschlagen, 
die  Affektion  statt  Retinitis  Des;eneratio  retinae  circinata  zu  nennen.    Doch 
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so  lange  die  Bedeutung  der  doch 


dürfte  eine  Namensänderung  verfrüht  sein 

zuweilen    vorkommenden  Gefäßanomalien   nicht   sicher   festgestellt   und    die 

Entstehung  des  ganzen  Prozesses  nicht  anatomisch  weiter  aufgeklärt  ist. 


Krankheitserscheinungen. 
A.  Ophthalmoskopische  und  sonstige  objektive  Befände. 

§  605.     Die  Augen  sind  in  der  Regel  äußerlich  ganz  normal;  die  Pa- 
tienten klagen  nur  über  eine  sehr  allmählich  entstandene  Abnahme  des  Seh- 

Fiff.  196. 


Retinitis  circinata.     (Fuchs,  Fall  VI. 


Vermögens,  und  die  objektiven  Krankheitserscheinungen  beschränken  sich 
gewöhnlich  auf  Gewebsveränderungen  der  Netzhaut,  die  ein  sehr  charakte- 
ristisches Augenspiegelbid  darbieten. 

Die  auffallendste  Erscheinung  ist  der  von  Fucbs  so  genannte  Flecken- 
gürtel, eine  in  der  Regel  horizontal  elliptische  Zone  kleiner  weißer  Fleck- 
chen oder  ein  mehr  zusammenhängender  Ring  von  gleicher  Beschaffenheit, 
welcher  die  Fovea  centralis  in  einem  gewissen  Abstand  umgibt  und  gewöhn- 
lich am  temporalen  Papillenrande  vorbeigeht.  Die  Fleckchen  sind  milch- 
weiß oder  gelblich-weiß,  in  der  Regel  matt  glänzend  und  scharf  begrenzt. 
Wenn  sie  isoliert  stehen,  sind  sie  sehr  klein,  kaum  vom  Durchmesser  eines 
größeren  Netzhautgefäßes  (Fig.  1 95).  Stehen  sie  dichter,  so  pflegen  sie  zu  kon- 
fluieren und  bilden  zierliche  gelappte  oder  netzförmige  Figuren,  die  sich  wieder 
zu  größeren  weißen  Flecken  vereinigen  (Fig.  196).  Die  Bälkchen  des  Netzes 
sind  zuweilen  in  radiärer  Richtung  verlängert  oder  die  Fleckchen  zu  radiär 
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gegen  die  Fovea  gerichteten  Streifen  konfluiert  (Fuces,  Fall  VI,  Hartridge 
1896  (s.  Fig.  197),  Lawford  1896).  Zuletzt  bleibt  der  rote  Augengrund  nur 
noch  an  einzelnen  Stellen  sichtbar;  die  roten  Inseln  erscheinen  dabei  durch 
den  Kontrast  auffallend  dunkel,  so  daß  man  sie  für  schwarz  halten  könnte; 
bei  oberflächlicher  Betrachtung  glaubt  man  zuweilen  verzweigte  Pigment- 
figuren auf  weißem  Grunde  zu  sehen.  Zuletzt  verschwinden  auch  diese 
Inseln,  und  es  entsteht  eine  gleichmäßig  weiße  Fläche,  deren  gelappter  Rand 
und  einzelne  benachbarte  kleine  Fleckchen  aber  oft  noch  die  angegebene 
Entstehung  verraten  (Fig.  198).   Es  scheint,  als  ob  zuweilen  auch  von  vorn- 

Fig.  197. 


Retinitis  circinata.     (Fall  von  Haktkidge.) 


herein  ausgedehnte  weiße  Flecken  auftreten.  Auch  teilweise  Verdoppelung 
des  Rings  ist  beobachtet.  Die  weißen  Flächen  zeigen  in  einzelnen  Fällen  eine 
deutliche  Prominenz  über  den  benachbarten  Augengrund.  Die  Netzhaut- 
gefäße ziehen  immer  frei  darüber  hin. 

Auch  die  Ausdehnung  und  Konfiguration  des  Fleckengürtels  zeigt 
manche  Verschiedenheiten.  Sein  Durchmesser,  am  inneren  Rande  gemessen, 
pflegt  zwischen  zwei  und  drei  Papillenbreiten  zu  schwanken.  Sehr  oft  ist 
er  nicht  vollkommen  geschlossen,  sondern  zeigt  Lücken,  bald  am  oberen  und 
unteren  Rande,  bald  zu  beiden  Seiten,  so  daß  er  in  zwei  sichel-  oder  halbmond- 
förmige Figuren  geteilt  ist  (Fig.  199);  zuweilen,  besonders  im  Anfangsstadium, 
findet  man  ihn  nur  durch  einzelne  Stücke  angedeutet;  auch  kommt  es  vor, 
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daß  in  der  ersten  Zeit  die  ringförmige  Anordnung  noch  nicht  deutlich  aus- 
gesprochen ist. 

Fiff.  198. 


Retinitis  circinata.     (Fall  von  E.  C.  Fischer.) 
Fig.  199. 


Retinitis  circinata.     (Fuchs,  Fall  VII.) 

In  einem  Falle  von  Doyne  und  Stephensox  (190  4)  von  doppelseitiger  Er- 
krankung, die  schon  vor  4  Jahren  mit  plötzlicher  Abnahme  des  Sehvermögens 
begonnen  hatte,    und   wo  sich  am  rechten  Auge  ein  fast  vollständiger  Flecken- 
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gürtel  fand,  war  am  linken  Auge  nur  nasal  oben  von  der  Makula  ein  etwas 
größeres  Ringstück  vorhanden  und  am  temporalen  Umfang  viele  kleine,  getrennte 
Fleckengruppen;  außer  einem  größeren  Stück  nach  oben,  fehlte  auch  fast  die 
ganze  nasale  untere  Hälfte  des  Ringes. 

In  einem  Falle  von  J.  Herb.  Fisher  (1902),  wo  links  ein  vollkommen  aus- 
gebildeter Ring  (mit  S  y60)  vorhanden  war,  fanden  sich  ähnliche  Fleckchen  auch 
im  zentralen  Abschnitt  des  rechten  Auges,  aber  ohne  ringförmige  Gruppierung. 
Da  an  diesem  Auge  S  noch  6  9  betrug,  mußte  hier  die  Affektion  noch  im  ersten 
Reginn  sein. 

In  der  Regel  verlaufen  die  temporalen  Gefäßäste  an  der  Peripherie  des 
Gürtels  vorbei,  ohne  mit  ihm  in  Berührung  zu  kommen.  Nur  die  von  ihnen 
zur  Makula  abgehenden  Zweige  überschreiten  denselben.  In  Fällen  aber, 
wo  die  temporalen  Gefäße  von  der  Papille  aus  mehr  direkt  temporalwärts 
verlaufen,  können  sie  auch  über  den  oberen  oder  unteren  Teil  des  Gürtels 
hinziehen.  In  solchen  Fällen  ist  oft  eine  Beziehung  zwischen  der  Anord- 
nung der  Flecke  und  dem  Blutgefäßverlauf  nicht  zu  verkennen.  Die  Flecke 
folgen  vornehmlich  dem  Verlauf  der  Gefäße,  oder  die  baumfürmigen  Figuren, 
welche  durch  Konfluenz  der  Fleckchen  entstehen,  ordnen  sich  zu  den  Seiten 
der  Gefäße  in  senkrechter  Richtung  auf  sie  an. 

In  der  Regel  zieht  der  Gürtel  an  der  temporalen  Seite  der  Papille  vor- 
bei. Doch  kommen  auch  Fälle  vor,  wo  er  die  Makula  in  der  gewöhnlichen 
Weise  umgibt,  aber  am  oberen  und  unteren  Papillenrande  aufhört,  so  daß 
die  Papille  in  einen  Ausschnitt  desselben  zu  liegen  kommt  (Fuchs).  Auch 
sind  einzelne  Fälle  beobachtet,  in  welchen  der  Gürtel  neben  dem  nasalen 
Papillenrande  verläuft,  also  außer  der  Makula  auch  noch  die  Papille  ein- 
schließt (Ammann  1897),  oder  wo  außerhalb  des  Fleckengürtels,  der  zuweilen 
nur  unvollständig  ausgebildet  ist,  weitere  Fleckengruppen,  und  zwar  nicht 
nur  in  der  temporalen,  sondern  auch  in  der  nasalen  Netzhauthälfte  vor- 
kommen. Die  Zugehörigkeit  solcher  Fälle  zur  Retinitis  circinata  ist  zum 
Teil  bezweifelt  worden,  und  es  fragt  sich,  ob  und  wie  weit  sie  zu  derselben 
zu  rechnen  sind. 

Man  wird  sich  bei  der  Beurteilung  solcher  Fälle  zunächst  danach  um- 
zusehen haben,  ob  die  an  außergewöhnlicher  Stelle  auftretenden  Flecken- 
gruppen so  gelegen  sind,  daß  sie  noch  auf  die  Makula  als  Zentrum  be- 
zogen werden  können,  was  für  eine  Anzahl  solcher  Fälle  wohl  zutrifft. 

Bei  der  auch  sonst  oft  sehr  ungleichmäßigen  Ausbildung  des  Fleckengürtels 
hat  die  Zurechnung  zur  Retinitis  circinata  wohl  kein  Bedenken,  wenn,  von  einem 
rings  geschlossenen  Gürtel  aus,  Fleckengruppen  sich  nach  einer  Richtung  weiter 
als  gewöhnlich  verbreiten  (Fall  von  Hartridge  189  6),  oder  wenn  bei  sonst  charak- 
teristischer Ausbildung  des  Ringes  kleinere  Fleckengruppen  auch  auf  der  nasalen 
Seite  unweit  der  Papille  auftreten  (Fälle  von  H.  Spicer  189  9  und  von  J.  Herb. 
Fisher   190  2,   am  linken   Auge). 

Im  Falle  von  Tr.  Collins  (1911)  war  der  Makulafleck  unmittelbar  von  einem 
konfluierten  weißen  Exsudatring  umgeben,  welcher  einen  längeren  Fortsatz  aus 
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netzförmig  verbundenen  weißen  Fleckchen  nach  unten  hin  abgab,  und  an  welchen 
sich  temporalwärts  noch  weitere,  nach  mehreren  Richtungen  hin  ausgedehnte 
ähnliche  Netze  anschlössen. 

In  dem  von  manchen  Seiten  beanstandeten  Falle  Ammanns  (l  897)  hatte  die 
Affektion  anfangs  ein  ganz  charakteristisches  Verhalten;  erst  später  breitete  sich 
auf  der  temporalen  Seite  der  Gürtel  in  unregelmäßiger  Weise  aus,  und  es  trat 
im  nasalen  Umfang  der  Papille  ein  Halbkreis  kleiner  Fleckchen  hinzu,  welcher 
neben  frühzeitig  vorhandenen  Blutungen  die  temporale  Fleckengruppe  zu  einem 
Bogen  ergänzte,  dessen  Zentrum  noch  ungefähr  in  die  Makulagegend  fiel.  Daß 
die  Affektion  an  einem  glaukomatös  erkrankten  Auge  auftrat,  kann  auch  nicht 
als  entscheidend  gegen  die  Zugehörigkeit  zur  Retinitis  circinata  geltend  gemacht 
werden,  da  man  sie  nach  Auftreten  und  Verlauf  nicht  einfach  als  hämorrhagi- 
sches Glaukom  auffassen  kann. 

Zweifelhafter  sind  Fälle,  in  welchen  aus  Fleckchen  bestehende  Bogen- 
stücke  oder  Bänder  nur  schwer  oder  gar  nicht  auf  ein  bestimmtes  Zentrum 
bezogen  werden  können. 

So  war  im  3.  Falle  de  Weckers  (1894)  von  dem  temporalen  Fleckengürtel 
nur  die  untere  Hälfte  vorhanden  und  zugleich  in  unregelmäßiger  Weise  ausge- 
bildet. Außerdem  kam  noch  ein  Streifen  konfluierter  Fleckchen  vor,  welcher 
dem  nasalen  Papillenrande  entlang  in  senkrechter  Richtung  nach  abwärts  zog 
und  sich  etwa  1  P.-D.  weit  nach  unten  fortsetzte.  Der  Mangel  an  Flecken- 
gruppen in  der  oberen  Netzhauthälfte  hing  vielleicht  damit  zusammen,  daß  die 
A.  pap.  sup.  und  besonders  ihr  temporaler  Ast  bis  in  die  feineren  Verzweigungen 
hinein  eine  ausgesprochene  arteriitische  Wandtrübung  zeigte. 

Noch  mehr  von  dem  Typus  weicht  der  7.  Fall  von  Goldzieher  ab,  in 
welchem  zwei  derartige  Bogenstücke  vorkamen,  welche  sich  vom  Papillenrande 
aus  in  divergierender  Richtung  längs  der  Art.  temporalis  und  nasalis  inferior 
gegen  die  Peripherie  hin  erstreckten.  Die  Makulagegend  war  von  einem  mäch- 
tigen Herd  aus  weißen  Fleckchen  mit  Blutungen  dazwischen  eingenommen.  Man 
wird  über  solche  Fälle  erst  sicher  urteilen  können,  wenn  über  das  Verhältnis 
des  zentralen  Herdes  zu  dem  Fleckengürtel  eine  klarere  Einsicht  gewonnen   ist. 

In  einigen  Fällen  kamen,  zugleich  mit  dem  perimakularen  Fleckengürtel 
oder  anstatt  desselben,  ein  oder  mehrere  exzentrisch  gelegene  Ringe  oder 
Ringstücke  vor,  welche  sich  bald  mehr,  bald  weniger  deutlich  als  unab- 
hängig von  dem  ersteren  darstellten,  aber  zuweilen  mit  ihm  zusammen- 
hingen. Ihr  Verhalten  stimmte  bald  ganz  mit  dem  des  perimakularen  Ringes 
überein,  bald  war  es  in  gewisser  Hinsicht  davon  verschieden. 

Im  2.  Falle  von  Lasker  (1904),  in  welchem  die  Erkrankung  doppelseitig 
war,  legten  sich  am  rechten  Auge  an  den  typischen  Fleckengürtel  auf  der  tem- 
poralen Seite  noch  zwei  kleinere,  in  jeder  Beziehung  dem  ersten  ähnelnde  Ringe 
an,  von  denen  der  untere  eine  Lichtung  von  \  *■/%,  der  obere  von  3/4  P.-D.  hatte. 
Ob  der  von  diesen  Kreisen  eingeschlossene  Netzhautbezirk  getrübt  und  ob,  außer 
dem  durch  die  makulare  Erkrankung  bedingten  zentralen  Skotom  beider  Augen 
von  10°  Durchmesser,  an  diesem  Auge  auch  entsprechende  exzentrische  Sko- 
tome vorhanden  waren,  wird  nicht  angegeben.  Am  anderen  Auge  fehlten  die 
kleineren  Kreise. 
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J.  Herb.  Fisher  (1910,  Fall  1)  sah  in  einem  ausgesprochenen  Falle  von 
Retinitis  circinata  des  einen  Auges  einen  zweiten  kleineren  Ring,  der  aus  genau 
denselben  Fleckchen  zusammengesetzt  war,  wie  der  eigentliche  Ring,  und  der 
an  den  oberen  äußeren  Rand  des  letzteren  grenzte.  Der  davon  umschlossene 
Teil  des  Augengrundes  zeigte  nicht  die  bei  diesem  vorhandene  Fleckung.  Außer- 
dem fand  sich  noch  ein  bandförmiger  weißer  Streif,  der  tangential  am  Rande 
des  oberen  Ringes  vorbeiging.  Das  Sehvermögen  war  auf  Fingerzählen  herab- 
gesetzt. 

Ein  ähnliches  Verhalten  ist  an  den  drei,  in  Zwischenräumen  von  je  10  Jahren 
gemachten  Abbildungen  des  1.  Falles  von  de  Wecker  (1894)  zu  erkennen.  Auf 
der  ersten  Abbildung  findet  sich  eine  weiße  Sichelfigur,  welche  die  Makula  auf 
der  temporalen  Seite  umgibt.  Dieselbe  bildet  sich  weiterhin  allmählich  zu  einem 
geschlossenen  Ringe  aus,  dessen  nasaler  Rand  dicht  an  der  Papille  vorbeizieht. 
Temporal  davon  besteht  von  Anfang  an  eine  kleine  Fleckengruppe,  aus  der  zu- 
nächst ein  nach  oben  offener  Ring,  und  zuletzt  ein  großer  unregelmäßig  be- 
grenzter weißer  Fleck  ohne  zentrale  Lücke  hervorgeht.  Das  Sehvermögen  war 
schon  sehr  bald  auf  Fingerzählen  in  3  m  gefallen  und  nahm  später  nur  wenig 
weiter  ab. 

In  Fridexrergs  Fall  (1897)  fand  sich  in  der  Netzhautmitte  ein  aus  getrenn- 
ten Fleckengruppen  bestehender  Gürtel  und  innerhalb  desselben  ein  Makulafleck 
mit  einer  Gruppe  von  kleinen  Blutungen  und  weißen  Fleckchen.  Daneben  kam 
ein  zweiter  Ring  vor,  in  gleicher  Entfernung  temporal  von  der  Makula,  wie  diese 
von  der  Papille  gelegen,  beide  etwa  4  P.-D.  breit.  Der  periphere  Ring  ist  zu 
einer  breiten  weißen  Zone  konfluiert,  die  aber  noch  von  zerstreuten  Fleckchen 
umgeben  ist.  In  der  Mitte  desselben  findet  sich  ein  ca.  Y2  P--D.  großer  hämor- 
rhagischer Fleck.  Der  ihn  umgebende  weiße  Ring  ist  deutlich  erhaben;  meh- 
rere kleine  Gefäße  treten  von  verschiedenen  Seiten  her  mit  entsprechenden  Bie- 
gungen auf  ihn  hinüber  und  lösen  sich  in  feine  Büschel  neugebildeter  Gefäßchen 
auf,   welche   sich  bis  zu  der  zentralen  Blutung  erstrecken. 

Finger  in   14'  gezählt.     Das   andere   Auge   zeigte   nur    Cataracta  incipiens. 

In  einigen  Fällen  fanden  sich  mehr  oder  minder  vollständige  Ringbil- 
dungen, zuweilen  mehrere,  bis  fünf  oder  sechs,  an  einem  Auge,  nicht  in 
der  Umgebung  der  Makula,  sondern  an  anderen  Stellen  des  Augengrundes, 
während  die  Makulagegend  von  einem  Herd  eingenommen  war,  welcher 
größer  war  und  deutlicher  hervortrat  als  der  gewöhnliche  Makulafleck,  und 
vielleicht  als  Verschmelzung  desselben  mit  einem  weiteren,  aber  unvoll- 
ständig ausgebildeten  Fleckengürtel  aufzufassen  ist. 

Zwei  sehr  bemerkenswerte  Fälle  dieser  Art  sind  erst  vor  kurzem  von  Harms 
und  Heinricy  (1913)  und  einer  von  Bachstez  (1913)  veröffentlicht  worden.  In 
dem  vierten  Falle  von  Harms  fanden  sich  drei  vollständige  und  mindestens  ebenso 
viele  unvollständige,  zum  Teil  unter  einander  zusammenhängende  Ringbildungen, 
in  beiden  Hälften  der  Netzhaut,  aber  keine  in  der  Umgebung  der  Makula.  Diese 
war  von  einer  graurötlichen  Verfärbung  eingenommen,  in  die  eine  Anzahl  weißer 
Fleckchen  eingeschlossen  war;  später  wandelte  sich  die  Stelle  in  einen  gelblich 
gefärbten  atrophischen  Fleck  mit  einigen  weißen  Herden  und  feinen  Kristallen  um. 
Sehr  zahlreich  war  der  Gehalt  des  Makulaherdes  an  glitzernden  Kriställchen  im 
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anderen  Fall  dieser  Autoren,  wo  sie  sich  bis  in  den  angrenzenden  Glaskörper 
hinein  erstreckten.  Zwei  unregelmäßige  Ringbildungen  schlössen  sich  temporal 
an  diesen  Herd  an,  eine  andere  viel  größere,  aber  unvollständige  fand  sich 
temporal  außen  davon. 

Im  Falle  von  Bachstez  befand  sich  direkt  nach  oben  von  dem,  gleichfalls 
glänzende  Partikelchen  enthaltenden  Makulaherde  ein  größerer,  nicht  ganz  ge- 
schlossener Fleckengürtel,  so  daß  also  der  Makulaherd  nicht  von  dem  letzteren 
umschlossen,   sondern  außerhalb  desselben  gelegen  war. 

§  606.  Das  Zentrum  des  Ringes  wird  in  den  typischen  Fällen  von 
dem  Makulafleck  eingenommen,  dessen  Aussehen  ein  sehr  verschiedenes 
sein  kann.  Nur  in  dem  frischesten  Falle  fand  ihn  Fuchs  ganz  klein  und 
scharf  begrenzt;  er  erschien  hier  als  kleiner  weißer  Fleck  mit  dunklerer 
Umgebung ;  sonst  pflegt  er  die  Papille  an  Grüße  zu  übertreffen,  oft  um  ein 
Mehrfaches.  Zuweilen  ist  er  ziemlich  scharf  begrenzt,  wenigstens  nach  dieser 
oder  jener  Seite  hin;  gewöhnlich  aberhandelt  es  sich  um  eine  ausgedehnte 
Veränderung  ohne  scharfe  Abgrenzung. 

Die  Netzhaut  erscheint  an  der  Stelle  getrübt,  bald  nur  sehr  zart,  bald 
stärker,  so  daß  eine  graue  oder  gelbe  Färbung  entsteht;  zuweilen  finden 
sich  auch  feinste  oder  etwas  größere  Hämorrhagien.  In  manchen  Fällen 
kommen  auch  zahlreiche  dunkelgraue  bis  braune  Fleckchen  vor;  auch  kann 
der  Rand  wie  bei  chorioretinitischen  Herden  von  einem  Kranz  unregel- 
mäßiger schwarzer  Pigmentflecke  umgeben  sein. 

Die  der  Makula  zustrebenden  Ausläufer  der  Netzhautgefäße  sind  im  Be- 
reich des  Herdes  nicht  verschleiert;  die  Gewebstrübung  muß  also  hinter 
den  Gefäßen  sitzen.  Zwischen  dem  Makulafleck  und  dem  Fleckengürtel 
bleibt  eine  Zone  roten  Augenhintergrundes  frei.  Dieselbe  ist  in  noch  nicht 
weit  gediehenen  Fällen  von  ganz  normalem  Aussehen;  in  anderen  Fällen 
ist  aber  bei  aufmerksamer  Betrachtung  auch  im  Bereich  dieser  Zone  eine 
zarte,  weißfleckige  Trübung  der  Netzhaut  erkennbar. 

In  manchen  Fällen  tritt  die  Veränderung  der  Netzhaut  im  Bereich  des 
Makulafleckes  nur  wenig  hervor,  so  daß  man  bei  nicht  hinreichend  genauer 
Untersuchung  die  Stelle  für  normal  halten  könnte.  Es  ist  auch  möglich, 
daß  in  manchen  typischen  Fällen  eine  Veränderung  an  dieser  Stelle  ob- 
jektiv nicht  nachweisbar  ist,  was  ja  auch  sonst  oft  seine  Schwierigkeiten 
hat;  doch  scheint  mir  das  aus  den  vorliegenden  Angaben  nicht  ganz  sicher 
hervorzugehen.  Aus  dem  Vorhandensein  eines  zentralen  Skotoms  mit  einer 
fast  immer  sehr  beträchtlichen  Sehstörung,  welche  nach  ihrer  Form  und 
Ausdehnung  nicht  auf  den  Fleckengürtel,  und  nach  dem  Verhalten  der  Pa- 
pille auch  nicht  auf  eine  gleichzeitige  Störung  des  Sehnerven  bezogen  wer- 
den kann,  geht  aber  hervor,  daß  hier  stets  schon  früh  schwere,  wenn  auch 
ophthalmoskopisch  zuweilen  wenig  auffallende  Veränderungen  des  Netzhaut- 
zentrums vorhanden  sein  müssen. 

Handbnch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    VII.  Bd.    X.Kap.  SO 
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Dies  hat  auch  schon  de  Wecker  (1894)  richtig  eingesehen;  denn  obwohl 
er  sagt,  daß  die  Makulaveränderungen  im  Anfang  unbedeutend  seien,  gibt  er  an, 
daß  die  Makula  konstant  der  Sitz  einer  progressiven  Alteration  sei,  die  sich  von 
Anfang  an  durch  das  Auftreten  eines  zentralen  Skotoms  verrät. 

Es  ist  begreiflich,  daß  sehr  zarte  Veränderungen  in  einer  Abbildung  nicht 
immer  genügend  zum  Ausdruck  kommen.  In  Folge  dessen  hat  Goldzieher  im 
Falle  III  von  Fuchs  (s.  Fig.  195)  ein  völlig  normales  Verhalten  der  Makulagegend 
angenommen,  obwohl  in  der  Beschreibung  gesagt  ist,  daß  sie  zart  getrübt  und 
in  ihrer  äußeren  Hälfte  von  einigen  sehr  feinen  roten  Pünktchen  eingenom- 
men war. 

Fälle  mit  wenig  auffallenden  makularen  Veränderungen  sind  auch  später 
mitgeteilt  worden,  so  von  E.  C.  Fischer  (1898)  und  von  Retze  (1901),  beide 
auch  mit  sehr  hochgradiger  Amblyopie. 

Dagegen  können  Angaben  aus  älterer  Zeit,  aus  welchen  man  geschlossen 
hat,  daß  der  Makulafleck  bei  sonst  typischen  Fällen  ziemlich  oft  vollständig 
fehle,  nicht  als  beweiskräftig  gelten.  Dieselben  sind  mehrfach  nur  kurz  und 
zum  Teil  flüchtig  beobachtet,  die  Angaben  durchweg  kurz  und  unvollständig ;  das 
Verhalten  der  Makulagegend  wird  meistens  überhaupt  nicht  erwähnt,  und  in  den 
wenigen  Fällen,  in  welchen  ein  normales  Verhalten  derselben  berichtet  wird, 
erhält  man  nicht  den  Eindruck,  daß  schon  damals  mit  der  nötigen  Sorgfalt  auf 
diesen  Punkt  geachtet  worden  war.  Bei  Durchsicht  der  Literatur  habe  ich  nur 
einen  Fall  gefunden,  in  welchem  nicht  nur  ophthalmoskopisch  normales  Ver- 
halten der  Makula,  sondern  auch  normale  Sehschärfe  angegeben  wird.  Es  ist 
ein  Fall  von  Hoor  (1900),  den  der  Autor  selbst  nicht  zur  Retinitis  circinata 
rechnet,  und  bei  dem  auch  das  Alter  von  nur  1  6  Jahren  gegen  diese  Diagnose 
spricht. 

Außerdem  findet  sich  in  einem  Falle  von  J.  H.  Fisher  (1910,  Fall  3),  wo 
die  Sehschärfe  6/36  betrug,  die  kurze  Angabe,  daß  der  Augengrund  an  der  Ma- 
kula nicht  gescheckt  aussah,   was  eine  leichte  Trübung  nicht  ausschließt. 

In  einigen  besonders  schweren  Fällen  hat  Fuchs  eine  Prominenz  der 
getrübten  Makula  beobachtet,  die  an  einer  geringeren  Refraktion  (um 
3 — 4  D)  zu  erkennen  war,  und  die  er  zum  Teil  auf  eine  bloße  Verdickung 
der  Netzhaut  bezog.  In  einem  anderen,  veralteten  Falle  (X)  erschien  aber 
die  Makulagegend  abgelöst;  der  zentralste  Teil,  durchsichtig  und  nur  an 
dem  Gefäßverlauf  zu  erkennen,  war  innerhalb  des  getrübten  Ringes  wie 
in  einem  Rahmen  ausgespannt.  Auf  Netzhautablösung  hinweisende  Beobach- 
tungen sind  auch  von  anderer  Seite  gemacht  worden.  Strzeminski  (1903) 
fand  eine  Prominenz  von  2  D,  Nuel  (1896)  von  3  D,  Doyne  u.  Stephenson 
von  4  D.  Nuel  konnte  sich  auch  an  dem  Verlauf  kleiner  Gefäße,  die  am 
Rande  der  Prominenz  eine  plötzliche  Biegung  zeigten ,  mit  Bestimmtheit 
von  dem  Vorhandensein  einer  Ablösung  des  zentralen  Nelzhautbezirks  über- 
zeugen. Dieselbe  nahm  im  weiteren  Verlauf  noch  zu  und  dehnte  sich  über 
das  Bereich  der  zunächst  gelegenen  weißen  Flecke  aus.  Sie  hatte  nicht 
von  Anfang  an  bestanden  und  wurde  erst  2  Jahre  nach  dem  Beginn  der 
Erkrankung  bemerkt.  Im  Falle  von  Stbzeminski  fand  sie  sich  erst  nach 
8  Monaten  und  ging  später  wieder  zurück. 
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Ophthalmoskopisch  läßt  sich  natürlich,  hei  der  geringen  Ausdehnung 
der  betreffenden  Stelle,  bei  mäßigen  Graden  der  Prominenz  nicht  sicher 
entscheiden,  ob  es  sich  um  eine  Dickenzunahme  oder  eine  Abhebung  der 
Netzhaut  handelt.  Es  ist  wahrscheinlich,  daß  die  Netzhaut  selbst  in  ge- 
wissem Grade  getrübt  und  verdickt  ist,  auch  wenn  sich  eine  Prominenz 
nicht  erkennen  läßt.  Es  ist  aber  wohl  nicht  auszuschließen,  daß  dabei  von 
vornherein  schon  ein  leichter  subretinaler  Erguß  vorhanden  ist.  Der  hohe 
Grad  der  zuweilen  bei  sehr  unscheinbaren  Veränderungen  vorhandenen 
Sehstürung  und  der  ungünstige  Verlauf  würden  damit  in  Einklang  stehen. 

Jedenfalls  müssen  die  Veränderungen  der  Makula,  wie  auch  die  von 
deren  Umgebung,  hinter  der  Nervenfaserschicht  liegen,  da  man  die  feinen 
Gefäßchen  überall  deutlich  vor  der  Netzhauttrübung  sieht. 

Wenn  es  sich  bestätigt,  daß  bei  der  Retinitis  circinata  stets  eine  schwere 
Herderkrankung  der  Makula  vorhanden  ist,  so  erhebt  sich  die  Frage,  ob  auch 
bei  den  exzentrischen  Ringbildungen  dieser  Art  ein  deren  Mitte  einnehmender 
Herd  vorkommt,  der  im  gleichen  Verhältnis  zu  ihnen  steht,  wie  der  Makulafleck 
zu  dem  Fleckengürtel.  Man  scheint  hierauf  noch  wenig  geachtet  zu  haben,  doch 
lassen  sich  vielleicht  gewisse  Beobachtungen  in  diesem  Sinne  deuten.  Es  gehört 
hierher  der  oben  mitgeteilte  Fall  von  Fridexberg  mit  seinem  exzentrisch  ge- 
legenen Herd,  der  sich  vielleicht  als  ein  atypischer,  ganz  von  dem  Makulafleck 
ausgefüllter  Fleckengürtel  auffassen  läßt,  sowie  der  erste  Fall  von  Heixricy  und 
Harms,  bei  welchem  in  mehreren  von  den  exzentrisch  gelegenen  Fleckengürteln, 
ungefähr  in  der  Mitte,  je  ein  etwas  größerer  hämorrhagischer  Herd  mit  hellem 
Zentrum  vorkam,  der  in  einem  späteren  Stadium  wieder  verschwunden  war. 
Es  dürfte  sich  empfehlen,   diese  Möglichkeit  weiter  im  Auge  zu  behalten. 

§  607.  Der  übrige  Augengrund  zeigt  in  der  Regel  keine  auf- 
fallenden Anomalien.  Die  Papille,  gewöhnlich  normal,  erscheint  zuweilen 
etwas  gerötet  und  nicht  ganz  scharf  begrenzt,  in  späteren  Stadien  hie  und 
da  etwas  blaß. 

Die  Netzhautgefäße  sind  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle, 
abgesehen  von  einer  mitunter  vorkommenden  leichten  Verbreiterung  und 
Schlängelung,  in  Bezug  auf  ihr  Kaliber  und  ihre  Wandungen  völlig  normal. 
Allerdings  wurden  auch  nicht  selten  von  verschiedenen  Autoren  bald  mehr, 
bald  minder  ausgesprochene  Gefäßveränderungen  beobachtet,  von  denen 
es  aber  fraglich  ist,  ob  sie  als  Ursache  der  Erkrankung  zu  betrachten  sind. 
Abgesehen  von  der  Inkonstanz  ihres  Vorkommens  ist  auch  keine  räum- 
liche Beziehung  zu  den  vorhandenen  Gewebsveränderungen  nachgewiesen. 
Dieser  Nachweis  ist  aber  bei  dem  häufigen  Vorkommen  von  Gefäßverände- 
rungen im  höheren  Alter  und  der  Eigenart  der  vorliegenden  Erkrankung 
notwendig,  um  die  Möglichkeit  einer  zufälligen  Komplikation  auszuschließen. 
Das  oft  völlig  normale  Verhalten  der  größeren  Gefäße  läßt  wohl  an- 
nehmen, daß  sie  als  Quelle  nicht  in  Betracht  kommen.  Weniger  sicher  ist 
dies  für  die  feinsten,    zum  Teil   ophthalmoskopisch   nicht   mehr  sichtbaren 
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Gefäße,  über  deren  etwaige  Beteiligung  wohl  erst  anatomische  Unter- 
suchungen bestimmten  Aufschluß  bringen  werden.  Daß  keineswegs  alle 
hier  beobachteten  Gefäßveränderungen,  wie  dies  vielfach  geschehen  ist,  als 
Ursache  angenommen  werden  dürfen,  geht  auch  aus  Angaben  hervor,  wo- 
nach an  den  anfangs  normalen  Gefäßen  erst  längere  Zeit  nach  dem  Auf- 
treten des  Fleckengürtels  Wandveränderungen  beobachtet  wurden  (Lasker  . 

Wiederholt  wurde  an  größeren  Arterienästen  weiße  Einscheidung  beobach- 
tet, meist  nur  auf  gewisse  Strecken  hin,  selten  in  weiter  Verbreitung,  häufiger 
an  kleineren  Gefäßen  auch  mit  umschriebener  Obliteration  (de  Wecker,  Gold- 
zieher,  Retze,  Vermes,  Strzeminski  u.  A.).  Öller  (1900)  sah  auch  Thrombose 
der  V.  temp.  in  f.  Mehrfach  ist  als  Folge  von  Gefäßverschluß  korkzieherartige 
Schlängelung  und  Ausdehnung  kleiner  Gefäße  notiert,  einmal  auch  Neubildung 
kleiner  Gefäßbüschel  (Fridenrerg).  In  einem  angeblich  hierher  gehörigen  Falle 
fand  Weiss  starke  Wandverdickung  aller  Gefäße  mit  Verengerung  des  Lumens, 
ähnlich  wie  bei  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut. 

In  Laskers  erstem  Falle  wurde  zuerst  normales  Verhalten  der  Arterien  notiert. 
Nach  1  '2  Jahr  sah  man  eine  weiß  eingescheidete  kleine  Arterie  von  der  Papille 
zur  Makula  hinziehen;  einen  Monat  später  waren  mehrere  Gefäße  weiß  ein- 
gescheidet. 

Es  sei  hier  noch  bemerkt,  daß  in  einer  Anzahl  von  Fällen,  die  in 
dieser  oder  jener  Beziehung  ungewöhnlich  waren,  und  bei  denen  zum  Teil 
nach  dem  ophthalmoskopischen  Befunde  die  Zugehörigkeit  zur  Retinitis 
circinata  zweifelhaft  ist,  multiple  miliare  Aneurysmen  vorkamen. 

In  einem  Falle  von  Goldzieher  scheint  an  einem  Auge  der  gewöhnliche 
Befund  der  Retinitis  circinata  vorhanden  gewesen  zu  sein.  Die  Netzhautarterien 
waren  vielfach  geschlängelt,  stellenweise  zu  miliaren  Aneurysmen  ausgedehnt, 
mehrere  kleine  Hämorrhagien  längs  ihres  Verlaufes,  Veneij  im  höchsten  Grade 
varikös.  Am  anderen  Auge  fand  sich  Sehnervenatrophie;  die  Arterien  in  weiße 
Stränge  verwandelt,  mit  starker  Verengerung  des  Lumens.  Es  bestanden  ner- 
vöse Erscheinungen  verschiedener  Art,  die  an  progressive  Paralyse  erinnerten, 
und  eine  weit  verbreitete  Arterienerkrankung ,  möglicher  Weise  syphilitischen 
Ursprunges,   annehmen  ließen. 

Abweichend  war  der  ophthalmoskopische  Befund,  wenn  auch  an  Retinitis 
circinata  erinnernd,  in  drei  weiteren,  mit  zahlreichen  Miliaraneurysmen 
einhergehenden  Fällen,  die  von  ihren  Autoren  nicht  der  Retinitis  circinata  zu- 
gerechnet werden.  Es  sind  dies:  Doyxes  »Fall  von  besonderem  Verhalten  der 
Retina,  möglicher  Weise  Folge  von  miliaren  Aneurysmen  und  von  Extravasaten« 
l  I  8  9  6),  Feilchenfelds  Fall  von  »ungewöhnlicher  Erkrankung  der  Netzhautmitte« 
(1901),  und  J.  Herr.  Fishers  Fall  (1903)  von  »aneurysmatischen  Erweiterungen 
erkrankter  Nelzhautarterien«.  Dieselben  gehören  nebst  einer  Anzahl  anderer 
zu  einer  kleinen  Gruppe  von  Fällen,  welche  durch  die  Kombination  einer 
ausgedehnten  Fettdegeneration  der  Netzhaut  mit  multiplen  Miliaraneurysmen 
cbarakterisiert  und  deshalb  schon  in  den  §§  18 — 20  besprochen  worden  ist. 
Nach  der  Art  der  Netzhautinfiltration  scheinen  sie  sich  der  Retinitis  exsudativa 
einzureihen,   wo   noch  von  ihnen  die  Rede  sein  wird  (§  629). 
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Zuweilen  treten  als  Komplikation  auch  Blutaustritte  auf.  In 
frischen  Fällen  künnen  sie  vollständig  fehlen  und  sind,  wenn  sie  vorkommen, 
in  der  Regel  klein,  selbst  punktförmig;  größere  Blutungen  sind  in  der 
ersten  Zeit  nur  selten.  Sie  finden  sich  an  verschiedenen  Stellen,  im  Be- 
reich des  Makulafleckes  oder  des  Fleckengürtels  und  in  seiner  Umgebung. 
Im  weiteren  Verlauf  sind  sie  häufiger  und  erreichen  auch  eine  größere  Aus- 
dehnung; manche  Fälle  zeigen  sogar  eine  ausgesprochene  Disposition  dazu, 
wobei  auch  beträchtliche  Glaskörperblutungen  vorkommen.  Bei  längerem 
Bestehen  können  sie,  wie  auch  sonst,  durch  Resorption  des  Blutfarbstoffes 
eine  weißliche  Verfärbung  erfahren,  ihr  Aussehen  ist  aber  alsdann  von 
dem  der  weißen  Flecke  des  Fleckengürtels  vollkommen  verschieden.  Es 
kann  als  festgestellt  betrachtet  wTerden,  daß  die  weißen  Flecke  nicht  aus 
Blutungen  hervorgehen.  Die  betreffenden  Angaben  von  Fuchs  sind  später 
auch  von  anderer  Seite  bestätigt  worden;  sie  werden  auch  nicht  dadurch 
widerlegt,  daß,  wie  manche  Autoren  angeben,  zuweilen  Blutungen  schon 
vor  dem  Auftreten  der  weißen  Flecke  vorkommen  (de  Wecker,  Krükow, 
Strzeminski).  Auch  Goldzieher,  der  eine  größere  Zahl  von  Fällen  beobachtet 
hat,  spricht  sich  im  Gegenteil  dahin  aus,  daß  der  Fleckengürtel  in  der 
Regel  vor  den  Blutungen  vorhanden  ist,  und  daß  sich  die  letzteren  nie- 
mals in  die  charakteristischen  weißen  Herde  umwandeln.  Lasker  betont, 
daß  er  niemals  nach  Verschwinden  der  Blutungen  weiße  Flecke  habe  auf- 
treten sehen,  de  Wecker  hat  zwar  auf  Grund  seiner  Erfahrungen  mit 
Nachdruck  die  gegenteilige  Ansicht  vertreten;  er  gibt  aber  zu,  daß  er 
keinen  Fall  gesehen  habe,  in  welchem  die  Blutung  direkt  in  einen  weißen 
Herd  überging.  Er  stützt  sich  lediglich  darauf,  daß  in  einigen  seiner  Fälle 
an  einer  genau  erkennbaren  Stelle,  an  welcher  früher  eine  Blutung  vor- 
handen war,  nach  Resorption  derselben  ein  weißer  Herd  auftrat.  Daß 
diese  Beobachtung,  insbesondere  im  Zusammenhalt  mit  den  sonstigen  Er- 
fahrungen, die  über  die  spätere  Umwandlung  von  Netzhautblutungen  vor- 
liegen, absolut  nicht  beweisend  ist,  liegt  auf  der  Hand.  Wenn  die  Blutung 
das  Material  für  die  Bildung  des  weißen  Herdes  lieferte,  so  müßte  dieser 
doch  unmittelbar  aus  der  Blutung  hervorgehen  und  nicht  erst  einige  Zeit 
nach  deren  Verschwinden  bemerkbar  wTerden.  Auch  kann  man  sich  un- 
möglich erklären,  wie  eine  so  typische  Veränderung  wie  der  Fleckengürtel 
aus  Blutungen  hervorgehen  soll,  die  so  inkonstant  und  in  so  unregel- 
mäßiger Verbreitung  über  die  Netzhaut  auftreten. 

J.  H.  Fisher  (1910)  hat  in  einem  Falle,  welcher  zu  der  Co.\TSSchen 
Retinitis  exsudativa  gerechnet  wurde,  am  einen  Auge  eine  Kombina- 
tion mit  Retinitis  circinata  beobachtet,  worauf  ich  unten  (S.  1259) 
zurückkomme.  In  einem  anderen  Fall  desselben  Autors  waren  im  vorderen 
Teil  des  Augengrundes  multiple  chorioretinitische  Herde  vorhanden,  außerdem 
Gefäßveränderungen,  was  ihn  an  syphilitischen  Ursprung  denken  ließ. 
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Zuweilen  kommt  in  der  Peripherie  des  Augengrundes  eine  Kompli- 
kation mit  den  schon  oben  erwähnten  Drusen  der  Glaslamelle  der 
Chorioidea  vor,  deren  ophthalmoskopisches  Aussehen  wesentlich  von  dem 
der  weißen  Herde  der  Retinitis  circinata  verschieden  ist.  Sie  erscheinen 
als  zerstreute,  gelblich  weiße,  rundliche,  zuweilen  auch  etwas  unregel- 
mäßige Fleckchen,  die  hie  und  da  von  einem  zarten  Pigmentring  einge- 
faßt sein  künnen,  der  bei  den  Herden  der  Retinitis  circinata  niemals  be- 
obachtet ist.  Ihr  Vorkommen  erklärt  sich  leicht  durch  das  vorgerückte 
Lebensalter,  in  welchem  die  Retinitis  circinata  aufzutreten  pflegt. 

Von  den  sonstigen  Teilen  des  Auges  pflegt  der  Glaskörper  an- 
fangs vollkommen  klar  zu  sein  und  es  auch  im  weiteren  Verlauf  zu  bleiben. 
Nur  in  späteren  Stadien  wurde,  abgesehen  von  den  schon  erwähnten  Blu- 
tungen ,  hie  und  da  staubförmige  Trübung  desselben  beobachtet.  Nicht 
selten  ist  dagegen,  entsprechend  dem  Vorkommen  der  Krankheit  im  höheren 
Lebensalter,  Komplikation  mit  beginnender  oder  auch  weiter  vorgeschrittener 
seniler  Katarakt.  Die  übrigen  Teile  und  das  äußere  Aussehen  des 
Auges  sind  normal. 

B.  Sehstörung. 

§  608.  Die  Sehstörung  scheint  in  der  Regel  sehr  allmählich  aufzu- 
treten, was  sich  daraus  entnehmen  läßt,  daß  die  Patienten  den  Beginn  meist 
nicht  mehr  genau  angeben  können.  Sie  verlegen  ihn  gewöhnlich  auf  lange 
Zeit,  oft  auf  eine  Reihe  von  Jahren  zurück;  nur  sehr  wenige  Fälle  konnten 
von  Anfang  an  beobachtet  werden,  wobei  sich  die  allmähliche  Entstehung 
direkt  bestätigen  ließ.  Es  ist  auffallend,  daß  die  Patienten  sich  so  oft  erst 
Jahre  lang  nach  Beginn  der  Krankheit  vorstellen.  Es  liegt  dies  zum  Teil 
daran,  daß  dieselbe  oft  lange  Zeit  auf  ein  Auge  beschränkt  bleibt,  und  die 
Kranken  erst  Hilfe  suchen,  wenn  auch  das  zweite  an  die  Reihe  kommt; 
vielfach  mag  auch  die  Abnahme  des  Sehvermögens  auf  das  vorgerückte 
Lebensalter  bezogen  und  Besserung  aus  diesem  Grunde  für  ausgeschlossen 
gehalten  werden. 

Nur  ausnahmsweise  begann  die  Erkrankung  mit  plötzlicher  Sehstörung, 
die  nachher  noch  zunahm,  oder  es  trat  im  späteren  Verlauf  rasche  Ver- 
schlimmerung ein.  In  einem  Falle  von  de  Wecker  (Fall  2)  waren  multiple 
Netzhautblutungen  die  Ursache,  in  zwei  Fällen  von  Nuel  wurde  die  in 
einem  derselben  daneben  vorhandene  Netzhautablösung  als  Ursache  ange- 
nommen. 

Die  Sehstörung  ist  fast  immer  hohen  Grades  und  das  zentrale  Sehen 
in  der  Regel  völlig  verloren.  Nur  selten,  und  besonders  bei  kurzer  Dauer 
der  Krankheit,  ist  die  Sehschärfe  noch  wenig  herabsetzt,  so  in  einem  Falle 
von  Fucns,  wo  sie  6 — 8  Wochen  nach  Beginn  noch  5/18  betrug  und  auch 
nach  5  Monaten  noch  nicht  weiter  abgenommen  hatte.    Gewöhnlich  ist  das 
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Sehvermögen  auf  Fingerzählen  in  1 — 3  m  oder  noch  weniger  herabgesetzt. 
Es  findet  sich  ein  durch  Makulaerkrankung  bedingtes  zentrales  Skotom  von 
10 — 20°  im  Durchmesser,  in  dessen  Bereich  die  Wahrnehmungsfähigkeit 
nicht  selten  vollkommen  erloschen  ist. 

Das  Skotom  scheint  in  der  Itegel  ein  negatives  zu  sein,  nur  ganz 
ausnahmsweise  finden  sich  Angaben,  die  auf  ein  positives  Skotom  hin- 
weisen. 

So  berichtete  eine  Patientin  von  Fuchs,  sie  habe  vor  2  Jahren  durch  Zufall 
bemerkt,  daß  sie  vor  dem  linken  Auge  eine  dunkle  Scheibe  sehe,  etwa  so  groß 
wie  ein  Gesicht,  in  deren  Bereich  die  äußeren  Gegenstände  nicht  wahrgenommen 
werden.  Noch  i  Jahre  später  wurde,  bei  freier  Gesichtsfeldperipherie,  ein  großes 
absolutes  Zentralskotom  konstatiert,  welches  die  Patientin  selbst  als  einen  dunklen 
Fleck  wahrnahm. 

Bei  einer  Patientin  von  Doyne  und  Stephenson  (1903)  begann  die  Seh- 
stürung  mit  Mi  kr op  sie;  die  Gegenstände  erschienen  ihr  auffallend  klein 
und  in  Folge  dessen  weiter  entfernt.  Metamorphopsie  scheint  niemals 
beobachtet  zu  sein,  ebenso  wenig  Hemeralopie  oder  Nyctalopie,  nur  ein- 
mal wurde  Photopsie  angegeben. 

Das  Gesichtsfeld  zeigt  anfangs  keine  oder  nur  geringe  periphere 
Beschränkung;  in  älteren  und  weiter  fortgeschrittenen  Fällen  kann  aber 
diese  auch  einen  erheblicheren  Grad  erreichen. 

Der  Licht  sinn  zeigte  auch  in  älteren  und  weiter  gediehenen  Fällen 
nur  geringe  Verminderung;  selbst  in  einem  Falle,  wo  nur  noch  ein  kleiner 
Bezirk  des  Gesichtsfeldes  erhalten  geblieben  war,  betrug  er  noch  l/6  des 
normalen  (Fuchs).  Er  dürfte  daher  in  frischen  Fällen  kaum  vermindert 
sein.  Es  stimmt  dies  einerseits  mit  dem  Verhalten  bei  der  nephritischen 
Retinitis  überein,  steht  aber  andererseits  auch  mit  der  Beschränkung  der 
Veränderungen  auf  einen  relativ  wenig  ausgedehnten  Teil  der  Netzhaut  im 
Einklang. 

Auch  der  Farbensinn  scheint  außerhalb  des  eigentlichen  Krankheits- 
bezirkes in  der  Regel  nicht  gestört  zu  sein,  weshalb  auch  nur  hie  und 
da,  so  lange  das  Skotom  noch  ein  relatives  ist,  Angaben  über  eine  Be- 
einträchtigung desselben  vorliegen. 

Erwähnt  sei  noch,  daß  in  einem  Falle  von  Bossalino  ( 1 9 0  i ) ,  wo  die 
Affektion  einseitig  auftrat  und  zur  Entstehung  eines  absoluten  zentralen  Skotoms 
geführt  hatte,  am  anderen  Auge  ein  sog.  Farbenskotom  für  Rot  und  Grün  vor- 
handen war,  das  auf  eine  Sehnervenaffektion  durch  Alkohol-  und  Tabaksmißbrauch 
bezogen  werden  mußte. 

§609.  Der  Verlauf  der  Netzhauterkrankung  ist  ein  äußerst  chro- 
nischer. Zuweilen  tritt  in  einer  längeren  Reihe  von  Jahren  keine  merk- 
liche Veränderung  auf,  oder  es  läßt  sich  nur  eine  geringe,  stetig  fort- 
schreitende Zunahme  konstatieren.    Dieses  Verhalten  wird  durch  den  oben 
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(§  605,  S.  1250)  mitgeteilten  1.  Fall  de  Weckers,  welcher  20  Jahre  hindurch 
beobachtet  wurde,  sehr  gut  illustriert.  In  anderen  Fällen  treten  aber  viel 
bedeutendere  Veränderungen  im  Augenspiegelbilde  ein,  indem  es  entweder 
zur  Rückbildung  der  Herde  kommt,  oder  diese  sich  zu  mächtigen 
Verdickungen  der  Netzhaut  entwickeln. 

de  Wecker  hatte  in  seinen  Fällen  niemals  eine  Rückbildung  beobachtet 
und  bezweifelte  deshalb  ihr  Vorkommen.  Dies  war  schon  a  priori  nicht 
gerechtfertigt,  da  bei  einer  fettigen  Degeneration,  die  er  als  Wesen  der 
Veränderung  annahm,  diese  Möglichkeit  immer  gegeben  ist.  Daß  es  in 
manchen  Fällen  nicht  zu  einer  Rückbildung  kommt,  ist  bei  einem  so  über- 
aus chronisch  verlaufenden  Prozeß  wohl  begreiflich,  da  eine  Aufsaugung 
der  pathologischen  Produkte  erst  zu  erwarten  ist,  wenn  der  Prozeß  nicht 
weiter  fortschreitet,  und  da  die  Beobachtung  zeigt,  daß  mitunter  auch  nach 
vielen  Jahren  kein  Stillstand  eintritt.  Übrigens  hatte  sich  Fuchs  auch  in 
Fällen,  die  er  in  Jahre  langen  Zwischenräumen  zu  beobachten  Gelegenheit 
hatte,  von  dem  Vorkommen  einer  Rückbildung  der  weißen  Herde  direkt 
überzeugt;  dasselbe  ist  seitdem  von  mehreren  Beobachtern  (Goldzieher  1897, 
Krükow  1900,  de  Schweinitz  1903,  J.  H.  Fisher  1910)  bestätigt  worden. 
Fuchs  hat  auch  den  Vorgang  der  Rückbildung  genauer  verfolgt.  Die 
durch  Konfluenz  der  weißen  Fleckchen  entstandenen  gelappten  Figuren  zer- 
fallen wieder  in  einzelne  Fleckchen,  ihre  Grenzen  werden  verschwommen, 
die  rein  weiße  Farbe  wandelt  sich  in  ein  schmutziges  Grau  um,  und  die 
Fleckchen  lösen  sich  in  kleinste  Pünktchen  auf,  die  zuletzt  ganz  ver- 
schwinden. An  ihrer  Stelle  werden  nicht  selten  vereinzelte  Cholesterin- 
kristalle  sichtbar,  auch  von  Doyne  und  Stephenson  (1903)  und  von  Haab 
(1908)  beobachtet. 

Die  Rückbildung  war  in  einem  Falle  so  vollständig,  daß  nach  4  Jahren 
sowohl  der  Makulafleck  als  der  Fleckengürtel  vollständig  verschwunden 
waren.  Es  hatten  sich  inzwischen  an  der  Stelle  Drusen  der  Glaslamelle 
entwickelt,  die  vorher  näher  der  Peripherie  nicht  nur  an  diesem,  sondern 
auch  an  dem  anderen,  von  Retinitis  circinata  freien  Auge,  schon  vorhanden 
gewesen  waren,  sich  somit  weiter  nach  hinten  verbreitet  hatten.  Es  han- 
delt sich  hier  offenbar  um  eine  von  der  genannten  Krankheit  ganz  unab- 
hängige Komplikation  mit  dieser  senilen  Veränderung. 

Mit  der  Rückbildung  der  Veränderungen  ist  aber  in  der 
Regel  keine  Besserung  des  Sehvermögens  verbunden;  eine  solche 
wurde  nur  in  einzelnen  Fällen  in  gewissem  Grade  und  niemals  bis  zur 
Wiederherstellung  des  normalen  Zustandes  beobachtet.  Wenn  Blutungen 
hinzugetreten  sind,  so  kann  durch  Resorption  derselben  eine  gewisse  Besse- 
rung erfolgen. 

Andere  Male  bleiben  nach  Rückbildung  des  Fleckengürtels  bedeutende 
Veränderungen   des  Pigmentepithels  zurück,   Schwund   desselben  und  Ein- 
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Wanderung  von  Pigmentzellen  in  die  Netzhaut  bis  in  deren  innerste  Schichten, 
mitunter  in  erheblicher  Ausdehnung. 

In  noch  anderen  Fällen  kommt  es  an  der  Stelle  zu  einer  beträcht- 
lichen Verdickung  oder  Vorwülbung  der  Netzhaut,  wobei  der  ursprüng- 
liche Fleckengürtel  sich  zu  einem  engeren  Ring  zusammenzieht.  Es  ist  ein 
derartiger  Fall  (Fuchs,  Fall  X),  in  welchem  die  oben  (§  606)  beschrie- 
bene Form  von  Netzhautablösung  vorkam.  Einmal  hat  auch  Fuchs  be- 
obachtet, daß  die  weiße  Verdickung  der  Netzhaut  im  späteren  Stadium  sich 
nicht  mehr  auf  die  Stelle  des  Fleckengürtels  beschränkt,  sondern  sich  über 
größere  Teile  des  Augengrundes  ausgedehnt  hatte,  womit  das  charakte- 
ristische Bild  der  Krankheit  ganz  verloren  gegangen  war.  Es  ist  nicht 
unwahrscheinlich,  daß  auch  hier  die  Netzhaut  im  Bereich  der  weißen  Trü- 
bung abgehoben  ist.  Das  Verhalten  erinnert  an  das  bei  der  CoATSSchen 
Retinitis  exsudativa,  bei  welcher  der  subretinale  Raum  von  reichlichen 
Mengen  fettig  degenerierten  und  desquamierten  Pigmentepithels  eingenommen 
wird.  Es  ist  daran  besonders  wegen  der  von  J.  Herb.  Fisher  (1910)  be- 
obachteten Kombination  der  beiderlei  Erkrankungen  zu  denken. 

Am  rechten  Auge  der  2 9 jährigen  Patientin  war  die  Peripherie  des  Augen- 
grundes, bei  ziemlich  gutem  zentralem  Sehen,  von  einer,  offenbar  alten,  Netz- 
hautablösung eingenommen ,  die  eine  glänzend  weiße ,  rundlich  begrenzte  Pro- 
minenz bildete,  wie  sie  bei  Retinitis  exsudativa  vorkommt.  Am  linken 
Auge  kam  es  später  zur  Entwickelung  desselben  Prozesses  in  der  Peripherie, 
zugleich  mit  Retinitis  circinata  im  Netzhautzentrum,  wobei  sich  das 
Sehvermögen  auch  hier  zunächst  noch  ziemlich  gut  erhielt. 

Auch  andere  Erfahrungen,  wie  das  oben  erwähnte  Vorkommen  von 
Fällen,  welche  wohl  der  Retinitis  exsudativa  angehören,  aber  in  Bezug  auf 
die  Ausbreitung  über  die  Netzhaut  an  die  Retinitis  circinata  erinnern,  lassen 
an  Übergänge  zwischen  beiden  Affektionen  denken. 

Pathologische  Anatomie. 

§  610.  Es  ist  noch  nicht  möglich,  sich  über  die  pathologisch-anato- 
mischen Veränderungen  mit  Sicherheit  auszusprechen,  weil  bisher  nur  die 
Untersuchung  eines  einzigen  Falles,  von  Ammann  (1893),  vorliegt,  dessen 
Zugehörigkeit  zur  Retinitis  circinata  von  manchen  Autoren  bezweifelt  worden 
ist.  Wie  schon  oben  bemerkt,  halte  ich  es  für  sehr  wahrscheinlich,  daß 
er  dieser  Affektion  zuzurechnen  ist,  doch  sind  natürlich  weitere  Unter- 
suchungen erforderlich. 

Aus  dem  Falle  von  Ammann  ergibt  sich  unter  dieser  Voraussetzung  zu- 
nächst die  Bestätigung  der  Annahme  de  Weckers,  daß  die  weißen  Herde, 
wie  die  Mehrzahl  der  bei  nephritischer  Retinitis  vorkommenden,  auf  Ein- 
lagerung von  Fettkürnchenzellen  beruhen.  Auch  in  anderer  Hinsicht 
stimmen  die  Veränderungen  mit  denen  der  letzteren  Erkrankung  überein,  so 
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daß  auf  die  dort  gemachten  Angaben  verwiesen  werden  kann.  Es  fanden 
sich  auch  hier  in  der  Zwischenkörnerschicht  die  großen,  mit  hyalin  ge- 
ronnenem Exsudat  und  Fibrinnetzen  erfüllten  Lücken,  in  welche  die  Fett- 
kürnchenzellen  eingebettet  waren,  ganz  wie  es  Nuel  bei  der  Sternfigur  der 
nephritischen  Retinitis  beobachtet  hat.  Diese  Lücken  waren  auf  einen 
größeren  Bezirk  in  der  Umgebung  der  Papille  verbreitet;  die  Fettkürnchen- 
zellen  fanden  sich  aber  nur  in  einer  etwa  8  mm  von  ihrer  Mitte  entfernten 
Zone,  die  dem  im  Leben  beobachteten  Fleckengürtel  entsprach,  und  mußten 
ausschließlich  als  Ursache  des  letzteren  betrachtet  werden.  Weiter  nach 
der  Papille  zu  enthielten  die  Lücken  nur  schollig  geronnene  Massen  und 
Blutextravasate.  Aus  den  früher  angegebenen  Gründen  ist  anzunehmen, 
daß  der  Inhalt  der  Lücken,  abgesehen  von  dem  darin  enthaltenen  Fibrin, 
im  Leben  flüssig  und  erst  durch  die  Härtung  schollig  geronnen  war,  und 
daß  eine  Aufnahme  dieses  Exsudates  und  veränderter  Blutkörperchen  in 
die  Fettkörnchenzellen  durch  Phagocytose  nicht  vorkommt.  Diese  Beob- 
achtungen dürfen  daher  keineswegs  als  Stütze  der  Ansicht  gelten,  daß 
die  weißen  Herde  aus  Blutextra vasaten  hervorgehen.  Die  Netzhaut  war  im 
ganzen  Bereich  der  Veränderung  beträchtlich  verdickt,  und  zwar  haupt- 
sächlich die  Zwischenkörnerschicht,  an  der  am  stärksten  veränderten  Stelle 
bis  zum  Vierfachen.  Hier  fehlten  Stäbchen-  und  äußere  Körnerschicht  völlig; 
in  den  übrigen  Schichten,  besonders  der  Zwischenkörnerschicht,  lagen  die 
Körnchenzellen  in  großer  Menge  dicht  gedrängt.  Außerdem  wurde  hier 
noch  eine  reihenweise  Einlagerung  von  freien  Fettkörnchen  und  von  glän- 
zenden, an  den  Ecken  durch  Osmiumsäure  geschwärzten  Körperchen,  an- 
scheinend Kristallen,  beobachtet.  Zellen  des  Pigmentepithels  waren  stellen- 
weise in  eine  subretinale  Blutung  und  bis  in  die  Netzhaut  selbst  einge- 
gewandert.  Das  Stützgewebe  der  Netzhaut  warhypertrophiert.  Im  vordersten 
Abschnitt  fand  sich,  wohl  als  Komplikation,  die  als  senile  Veränderung  be- 
kannte cystoide  Degeneration. 

Eine  merkwürdige  Übereinstimmung  mit  den  Befunden  bei  der  nephri- 
tischen Retinitis  besteht  noch  in  dem  Vorkommen  großer  Fett- 
körnchenzellen im  Lumen  von  Aderhautgefäßen,  sowie  in  der 
Wandung  derselben,  zwischen  Media  und  Adventitia,  hinter  der  am 
stärksten  veränderten  Stelle  der  Netzhaut  (s.  §  424).  Ammann  nimmt  eine 
Entstehung  der  Fetlkörnchenzellen  aus  den  Endothelzellen  der  Lymph- 
räume an. 

Nuel  hatte  schon  vor  der  Arbeit  von  Ammann,  gestützt  auf  seine  ana- 
tomischen Untersuchungen  über  das  Netzhautödem  der  Makulagegend  bei 
nephritischer  Retinitis  und  bei  verschiedenen  sonstigen  Erkrankungen,  die 
Ansicht  ausgesprochen,  daß  auch  die  Retinitis  circinata  auf  einem  derartigen 
üdematösen  Zustand  beruhen  müsse.  Diese  Ansicht  findet  sich  somit, 
wenigstens  in  gewisser  Hinsicht,  bestätigt,   doch  zeigt  die  Verschiedenheit 
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des  ophthalmoskopischen  Befundes,  daß  auch  anatomisch  nicht  unwesentliche 
Unterschiede  vorhanden  sein  müssen.  Wie  Ndwl  gezeigt  hat ,  kann  hei 
diesem  Ödem  die  Netzhaut  einfach  durch  eine  besonders  starke  Entwicke- 
lung  des  Lückensystems  und  die  dadurch  in  der  Flächenrkhtung  bewirkte 
Vergrößerung  emporgedrängt  und  von  der  Aderhaut  abgehoben  werden. 
Doch  scheint  in  seinem  Falle  von  Sternfigur  der  Makula  auch  ein  seichter 
primärer  Flüssigkeitserguß  vorhanden  gewesen  zu  sein.  Er  nimmt  an,  daß 
im  Anfang  ein  Ödem  der  Makulagegend  vorhanden  ist,  daß  dieses  zur  Ent- 
stehung von  Netzhautablösung  führt  und  daß  die  Ablösung  später  wieder 
zurückgeht  und  Veränderungen  bzw.  Zerstörung)  der  äußeren  Netzhaut- 
schichten und  des  Pigmentepithels  hinterläßt.  Über  das  tatsächliche  Ver- 
halten müssen  weitere  Untersuchungen  Aufschluß  geben. 

Trotz  der  Ähnlichkeit  der  histologischen  Veränderungen  mit  denen  bei 
der  Sternfigur  der  Makula  bei  nephritischer  Retinitis,  besteht  hier,  wie  der 
ophthalmoskopische  Befund  zeigt,  der  wesentliche  Unterschied,  daß  die  klei- 
neren Herde  von  Fettkörnchenzellen  nicht  bis  zur  Fovea  reichen,  sondern  in 
einigem  Abstand  von  dem  zentralen  Herd  aufhören.  Man  erhält  den  Ein- 
druck, daß  durch  den  letzteren  eine  Bildung  von  Fettkörnchenzellen  ange- 
regt wird,  welche  sich  dann  in  der  Umgebung,  in  weniger  verändertem 
Netzhautgewebe  ablagern.  Wenn  diese  Vorstellung  zutrifft,  so  könnte  wohl 
auch  eine  gleiche  Ablagerung  an  einem  an  anderer  Stelle  als  der  Makula 
gelegenen  Herd  vorkommen. 

Wenn  man  annimmt,  daß  der  Makulafleck  einen  kleinen  Nekroseherd 
darstellt,  so  könnte  es  sich  um  ein  analoges  Verhältnis  handeln,  wie  bei 
der  Fettdegeneration  in  der  Umgebung  von  ischämischen  Infarkten  anderer 
Organe,  wo  die  Fetlkörnchenzellen  immer  in  einem  gewissen  Abstand  und 
erst  im  Bereich  des  gesunden  Gewebes  auftreten. 

Vorkommen  und  ursächliche  Momente. 

§611.  Die  Retinitis  circinata  gehört  zu  den  seltenen  Erkrankungen. 
Fuchs  beobachtete  innerhalb  71/'2  Jahren  unter  mehr  als  70  000  Kranken 
nur  1 1  Fälle  und  darunter  nur  8  vollkommen  typische,  de  Wecker  unter 
150  000  Kranken  15,  Silex  unter  23000  Kranken  3  Fälle,  Manfredi  in 
Pisa,  nach  Mitteilung  von  Bossaliso  (1904),  unter  etwa  50  000  Kranken 
nur  einen  Fall. 

Sie  kommt  ganz  vorwiegend  bei  Personen  des  reiferen  Lebensalters 
vor.  Die  ersten  1 2  Fälle  von  Fuchs  betrafen  ausschließlich  diese  Lebens- 
periode, und  auch  bei  dem  jetzt  vorliegenden  größeren  Material  entfallen 
nahezu  2/3  der  Fälle  auf  Personen  aus  den  sechziger  und  siebziger  Jahren. 
Unter  50  Jahren  ist  die  Krankheit  schon  recht  selten,  doch  sind  auch 
einige  Fälle  aus  den  dreißiger  und  zwanziger  Jahren  und  je  einer  von 
1 7  (de  Wecker)  und  von    1 2  Jahren  (Peters)  verzeichnet. 
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Von  54  Fällen  der  Literatur  stellt  sich  ein  durchschnittliches 
Lebensalter  von  57,3  Jahren  heraus,  also  nur  wenig  niedriger,  als  das 
von  60  Jahren,  welches  Fuchs  bei  seinem  Material  gefunden  hatte.  Dabei 
ist  noch  bemerkenswert,  daß  die  bei  jüngeren  Personen  vorkommenden 
Fälle  vorwiegend  das  männliche  Geschlecht  betreffen;  so  kamen  unter 
30  Jahren  mit  einer  Ausnahme  sämtliche  Fälle  beim  männlichen  Geschlecht 
vor.  In  Folge  dessen  stellt  sich  das  durchschnittliche  Lebensalter  der  weib- 
lichen Kranken  wesentlich  höher  heraus  als  das  der  männlichen,  was  auch 
Fuchs  schon  gefunden  hatte  (61  ^6  und  51,6  Jahre).  Das  Übergewicht 
der  Zahl  der  weiblichen  über  die  männlichen  Patienten  ist  ge- 
ringer als  es  anfangs  schien;  es  ergibt  sich  unter  54  Fällen  ein  Prozentsatz 
von  57,4  weiblichen  und  42,6  männlichen  Patienten,  also  annähernd  ein 
Verhältnis  von  3:2. 

Die  Krankheit  tritt  bald  einseitig,  bald  doppelseitig  auf;  die  ein- 
seitigen Fälle  sind  etwas  häufiger,  etwa  im  Verhältnis  von  4:3.  Nicht 
selten  ist  die  Krankheit  am  einen  Auge  viel  stärker  entwickelt  als  am 
anderen.  Das  zweite  Auge  wird  zuweilen  erst  längere  Zeit  nach  dem 
ersten  ergriffen,  auch  sind  hier  als  einseitig  einzelne  Fälle  gezählt,  wo  am 
anderen  Auge  nur  Netzhautblutungen,  hämorrhagische  Retinitis  oder  anders- 
artige Netzhautveränderungen  gefunden  wurden.  Der  Unterschied  würde 
sich  also  wohl  noch  etwas  geringer  herausstellen,  wenn  die  Fälle  noch 
länger  hätten  beobachtet  werden  können.  Eine  große  Zahl  einseitiger  Fälle 
wurde  aber  viele  Jahre  hindurch  verfolgt,  so  daß  nicht  daran  zu  zweifeln 
ist,  daß  das  zweite  Auge  recht  häufig  dauernd  frei  bleibt. 

Die  Ursache  der  Krankheit  ist  noch  nicht  mit  Sicherheit  festgestellt, 
doch  spricht  das  häufige  Vorkommen  im  höheren  Lebensalter  und  der 
Mangel  sonstiger  mit  einiger  Regelmäßigkeit  nachweisbarer  ursächlicher 
Momente  dafür,  daß  Erkrankungen  des  Zirkulationsapparates,  ins- 
besondere Atherom  zu  Grunde  liegen.  Eiu  Vorkommen  bei  Tuberkulose 
wurde  in  keinem  Falle  beobachtet,  bei  Syphilis  in  einigen  wenigen  Fällen 
(Goldzieher  1897,  Lasker  1904).  Dieselben  lassen  an  eine  Vermittelung 
durch  syphilitische  Gefäßerkrankung  denken,  was  aber  durchaus  nicht  ver- 
allgemeinert werden  darf.  Mehrere  Male  wurde  Retinitis  circinata  bei  aus- 
gesprochenem Diabetes  beobachtet  (de  Wecker  1894,  Weiss  1896,  Gold- 
zieher 1897,  Lasker  1904,  2  Fälle),  einmal  fanden  sich  nur  Spuren  von 
Zucker  (Fuchs). 

In  den  beiden  Fällen  von  Lasker  war  auch  Albuminurie,  vermut- 
lich durch  sekundäre  Nephritis,  vorhanden;  einer  derselben  ist  der  soeben 
erwähnte  Fall  mit  syphilitischen  Antezedentien.  Sonst  kam  Eiweiß  nur 
selten  und  in  Spuren  vor  (Fuchs,  Goldzieher).  Strzeminski  (1903)  teilt 
einen  angeblich  typischen  Fall  mit,  der  bei  Leukämie  vorkam. 

Es  bedarf  noch  näherer  Prüfung,   ob  die  bei  Diabetes  und  Leukämie 
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auftretenden  Fälle  als  echte  Retinitis  circinata  zu  betrachten,  oder  als  un- 
gewöhnliche Fälle  von  diabetischer,  bzw.  leukämischer  Retinitis  aufzufassen 
sind,  die  zufällig  eine  besondere  Ähnlichkeit  mit  jener  zeigen.  Es  ist  daran 
auch  deshalb  zu  denken,  weil  einzelne,  etwas  genauer  beschriebene,  keines- 
wegs typisch  sind. 

Da  wiederholt  Fälle  von  Netzhauterkrankung  bei  Oxalurie  beschrieben 
worden  sind,  verwendete  Fuces  auch  auf  deren  Nachweis  besondere  Sorg- 
falt. Doch  wurde  ihr  Vorkommen  nur  zweimal  nachgewiesen,  und  in 
späteren  Mitteilungen  ist  davon  nicht  wieder  die  Rede.  Auch  waren  die 
sonst  bei  Oxalurie  beobachteten  Netzhautaffektionen  anderer  Art. 

Atherom  der  größeren  Gefäße  ist  jedenfalls  in  vielen  Fällen  nach- 
weisbar und  wurde  von  manchen  Autoren,  so  u.  a.  von  Goldzieher,  nie- 
mals vermißt.  Fucn?  fand  es  unter  12  Fällen  nur  4  mal,  darunter  2  mal 
in  Verbindung  mit  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  und  auch  von  anderen 
Autoren  werden  negative  Resultate  berichtet.  Es  ist  aber  zu  berücksichtigen, 
daß  der  Nachweis  der  Arteriosklerose  während  des  Lebens  seine  Schwierig- 
keiten hat,  und  daß  ein  normales  Verhalten  der  der  Betastung  zugänglichen 
Arterien  selbst  höhere  Grade  von  Atherom  der  Aorta  oder  der  basilaren 
Hirnarterien  nicht  ausschließt.  Andererseits  ist  auch  das  bloße  Vorkommen 
von  Arteriosklerose  nicht  beweisend,  denn  es  muß,  bei  der  Häufigkeit  der- 
selben im  vorgerückteren  Lebensalter,  in  einer  größeren  Zahl  von  Fällen 
auch  dann  erwartet  werden,  wenn  zwischen  beiden  gar  kein  genetisches 
Verhältnis  besteht. 

Eine  Sicherheit  ist  also  nicht  zu  erlangen.  Doch  läßt  sich  für  die 
Abhängigkeit  von  einer  Störung  des  Zirkulationsapparates  noch  anführen, 
daß  in  einem  Falle  von  Axenfeld  bei  einem  20jährigen  Manne  gleichfalls 
Arteriosklerose  vorkam,  und  daß  zweimal  auch  ein  Herzfehler  gefunden 
wurde  (im  ersten  Falle  de  Weckers  bei  einem  1  7jährigen  Jüngling  anfangs 
wahrscheinlich  schleichende  Endokarditis  und  später  Mitralinsuffizienz,  in 
einem  Falle  von  J.  H.  Fisher  1910  Mitralstenose).  Auch  wird  in  einem 
Teil  der  Fälle  das  Vorkommen  ernster  Zirkulationsstörungen  durch  sonstige  Er- 
scheinungen, Vorhergehen  von  Netzhautblutungen,  Komplikation  mit  hämor- 
rhagischer Retinitis  des  anderen  Auges  und  bald  darauf  erfolgten  Tod  durch 
Apoplexia  cerebri  erwiesen.  Der  zweimal  notierte  Alkoholismus  (Bossalino 
1904,  J.  H.  Fisher  1910)  weist  vielleicht  auch  auf  Arteriosklerose  hin. 

Doch  ist  mit  dieser  Annahme  die  Entstehungsweise  dieser  eigenartigen 
Erkrankung  und  die  Ursache  ihrer  Verschiedenheit  von  sonstigen  auf 
Arteriosklerose  zurückgeführten  Prozessen  keineswegs  aufgeklärt. 

Diagnose. 
§  612.    Das  Krankheitsbild  der  Retinitis  circinata  ist  so  charakteristisch, 
daß  es  in  den  ausgebildeten  und  typischen  Fällen  von  anderen,  in  gewisser 


1264  X.    Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

Hinsicht  ähnlichen  Erkrankungen,  so  von  gewissen  Formen  nephritischer 
oder  diabetischer  Retinitis,  von  Drusen  der  Glaslamelle  und  den  kleinen 
Fleckchen  der  sog.  Retinitis  punctata  albescens  leicht  zu  unterscheiden  ist. 
Doch  kommen  seltene  Fälle  vor,  welche  der  Retinitis  circinata  zwar  ähn- 
lich, aber  doch  in  dieser  oder  jener  Richtung  davon  verschieden  sind,  die 
sich  indessen  auch  in  keinem  der  sonst  bekannten  Krankheitsbilder  mit 
Sicherheit  unterbringen  lassen.  Bei  manchen  stimmt  der  Charakter  der 
Herde  und  ihre  Rückbildungsfähigkeit  mit  der  Retinitis  circinata  überein, 
während  ihre  Anordnung  abweichend  ist;  andere  Male  können  bei  ring- 
förmiger Gruppierung  die  Herde  selbst  verschiedener  Art  sein.  Zuweilen 
ist  über  die  Natur  derselben  auch  bei  fortgesetzter  Beobachtung  keine 
volle  Sicherheit  zu  erlangen.  Ein  Beispiel  dafür  gibt  der  folgende  Fall  von 
Hoor(I900): 

Am  einen  Auge  eines  1 6jährigen  gesunden  Jungen  fand  sich  in  der  Um- 
gebung der  Makula  ein  aus  kleinen  Fleckchen  bestehender  geschlossener  Ring, 
dessen  Natur  zweifelhaft  erschien.  Die  normale  Sehschärfe,  das  Fehlen  eines 
Makulaflecks,  die  mehr  gelbliche  Farbe  der  Fleckchen  und  die  Andeutung  eines 
Pigmentsaumes  um  dieselben,  zusammen  mit  dem  jugendlichen  Alter,  lassen 
eine  Retinitis  circinata  wohl  ausschließen.  Da  während  1  1  Monaten  nicht  die 
geringste  Änderung  in  dem  zufällig  entdeckten  Befunde  eintrat,  ist,  trotz  dem 
jugendlichen  Alter,  die  Annahme  von  Drusen  der  Glaslamelle  wohl  am  plau- 
sibelsten, da  diese  bei  Vorkommen  in  der  Makulagegend,  wie  Fuchs  angibt,  sich 
zuweilen  ebenfalls  zirkulär  anordnen. 

Auch  im  folgenden,  von  mir  beobachteten  Fall,  möchte  ich  eine  Retinitis 
circinata  ausschließen,   ohne  aber  eine  bestimmte  Diagnose  stellen  zu  können. 

Es  handelte  sich  um  einen  48jährigen  Mann,  der  seit  einigen  Jahren  an 
beiden  Augen  eine  langsam  fortschreitende  Abnahme  seines  Sehvermögens 
bemerkt  hatte.  Er  war  mit  2  0  Jahren  syphilitisch  infiziert  worden,  hatte  Bubonen 
und  Rachenaffektion  gehabt,  vor  3  Jahren  auch  kurze  Zeit  nächtliche  Kopf- 
schmerzen. S  R.  0,5  —  0,6,  L.  0,4.  Der  ophthalmoskopische  Refund  erinnerte 
am  meisten  an  die  kleinfleckige  Form  der  Retinitis  nephritica:  es  finden  sich 
ungemein  zahlreiche  kleine  weiße  Herde,  welche  Papille  und  Makula  in  einem 
großen,  geschlossenen  Bogen  umgeben.  Die  Fleckchen  sind  sehr  klein,  teils 
rund,  teils  eckig,  konfluieren  vielfach  und  stehen  auch  gruppenweise  beisammen. 
Die  Gefäße  ziehen  darüber  hin.  Keine  Blutungen.  Papille  und  Gefäße  normal. 
Makula  unverändert.  Albuminurie  wurde  aber  bei  zweimaliger  Untersuchung 
vollständig  vermißt,  desgleichen  Zucker.  Nach  1 4  Tagen  schienen  die  Ver- 
änderungen  etwas  zugenommen  zu  haben. 

In  Bezug  auf  die  atypischen  Fälle  muß  auf  die  obigen  Mitteilungen 
verwiesen  werden.  Sie  stellen  eine  besondere  Krankheitsgruppe  dar,  und 
es  bedarf  erst  noch  weiterer  Beobachtungen,  um  festzustellen,  wie  weit  sie 
hierher  zu  rechnen  sind,  und  wie  die  Retinitis  circinata  namentlich  gegen- 
über der  Retinitis  exsudativa  abzugrenzen  ist. 
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Prognose  und  Behandlung. 

§  613.  Die  Prognose  muß  im  allgemeinen  als  ungünstig  bezeichnet 
werden,  da  die  Krankheit  stetig  fortzuschreiten  pflegt  und  der  Behandlung 
ganz  unzugänglich  zu  sein  scheint.  Günstig  ist  indessen  der  ungemein 
langwierige  Verlauf  und  die  nicht  selten  Jahre  lang  andauernden  Stillstände, 
das  Beschränktbleiben  der  Erkrankung  auf  den  zentralen  Teil  der  Netzhaut 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  wobei  nur  das  direkte  Sehen  verloren  geht, 
aber  keine  völlige  Erblindung  eintritt,  und  die  häufige  Einseitigkeit.  Auch 
zeitweise  Besserungen  sind,  wie  oben  berichtet  wurde,  nicht  ausgeschlossen, 
bei  denen  sich  lange  Zeit  ein  zum  Erkennen  gröberer  Schrift  genügendes 
Sehen  erhält. 

Medikamentöse  Behandlung  mit  Jod-  und  Hg-Präparaten,  Arsenik, 
Eisen,  sowie  mit  verschiedenartigen  Mineralwässern  und  Schwitzkuren  hatte 
in  der  Resel  keinen  merklichen  Erfolg  aufzuweisen. 
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6.  Die  Retinitis  exsudativa  (Coats).  Retinitis  und  Chorioretinitis  sero- 
fibrinosa  degenerans. 

Definition  und  Auffassung  des  Krankheitsprozesses. 

§  614.  Unter  dem  Namen  Retinalerkrankung  mit  massiger 
Exsudation  oder  Retinitis  exsudativa  hat  neuerdings  Coats  (1908) 
eine  Krankheitsform  beschrieben,  welche  zu  den  selteneren  Vorkommnissen 
gehört  und  sich  klinisch  durch  Vorhandensein  einer  ausgedehnten  opaken 
weißen  Exsudation  oder  Infiltration  hinter  den  Netzhautgefäßen,  durch  Auf- 
treten, fast  immer  nur  am  einen  Auge,  bei  sonst  gesunden,  meist  jugend- 
lichen Individuen,  vorzugsweise  männlichen  Geschlechts,  durch  in  der  Regel 
unmerkliche  Entstehung  und  schleichenden  Verlauf  und  durch  den  gewöhn- 
lichen Ausgang  in  Erblindung  durch  Hinzutritt  von  rsetzhautablösung  oder 
Glaukom.  Iridozyklitis,  Katarakt  usw.  charakterisiert. 

In  einem  Teil  der  Fälle  fehlen  nachweisbare  Gefäßveränderungen  oder 
sind  nur  geringen  Grades;  in  anderen  Fällen  sind  sie  sehr  ausgesprochen 
und  nehmen  zum  Teil  besondere  Formen,  von  Aneurysmen,  Schlingen-  oder 
Knäuelbildung  usw.  an. 

Handbuch  der  Augenheilkunde.   2.  Aufl.    TO.  Bd.    X  Kap.  84 
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Als  die  wesentlichste  pathologisch-anatomische  Veränderung  betrachtet 
Coats  Blutungen  in  die  äußeren  Schichten  der  Netzhaut,  welche  häufig 
nach  deren  Außenfläche  durchbrechen,  hier  einem  Zerfallsprozeß  unterliegen 
und  sich  dann  durch  langsame  Organisation  in  eine  narbige  Gewebsmasse 
verwandeln.  Aus  diesem  Grunde  schlägt  Coats  für  die  vorliegende  Affek- 
tion auch  die  Bezeichnung  Retinitis  haemorrhagica  externa  vor. 

Die  Ursache  der  Blutungen  bedarf  nach  ihm  noch  weiterer  Aufklärung 
und  ist  vielleicht  nicht  immer  dieselbe.  Da  sich  mit  der  naheliegenden 
Annahme,  daß  sie  durch  vorherbestehende  Gefäßveränderungen  entstehen, 
die  Tatsache  schwer  in  Einklang  bringen  läßt,  daß  Gefäßveränderungen  in 
einem  Teil  der  Fälle  nicht  gefunden  werden,  und  daß  in  den  anderen  ihre 
Verbreitung  nicht  immer  mit  der  der  Gewebsveränderungen  übereinstimmt, 
hält  er  es  für  möglich,  daß  sie  sekundärer  Entstehung  sind. 

Die  in  Rede  stehende  Erkrankung  war  schon  vor  der  Arbeit  von  Coats 
von  verschiedenen  Autoren  in  einer  größeren  Zahl  von  Fällen  unter  zum  Teil 
sehr  unbestimmten  Bezeichnungen  beschrieben  worden,  und  der  meist  un- 
günstige Ausgang  hatte  auch  schon  öfters  durch  die  notwendig  gewordene 
Enukleation  Material  zu  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  geliefert, 
die  aber  die  Natur  derselben  nicht  hinreichend  aufgeklärt  haben.  Von 
manchen  Autoren  wurde  eine  Anzahl  ophthalmoskopisch  beobachteter  Fälle, 
die  offenbar  hierher  gehören,  als  Chorioiditis  aufgefaßt,  von  anderen  auch 
die  charakteristische  Form  der  mikroskopisch  zu  beobachtenden  Exsudate 
auf  eine  Chorioiditis  bezogen. 

Coats  hat  aber  (1908)  für  10  selbst  beobachtete  Fälle,  davon  9  mit 
genauem  Sektionsbefund,  den  Nachweis  geliefert,  daß  es  sich  dabei  um 
eine  bestimmte  Form  von  exsudativer  Retinitis  gehandelt  hat,  und  gezeigt, 
daß  sich  auch  eine  große  Zahl  anderer,  bisher  mitgeteilter  Fälle  unge- 
zwungen in  diese  Form  einreihen  läßt.  Bei  manchen,  zumal  aus  älterer 
Zeit,  sind  die  anatomischen  Veränderungen  nicht  genau  genug  beschrieben, 
als  daß  man  über  ihre  Zugehörigkeit  sicher  urteilen  könnte. 

Die  Chorioidea  nimmt  nach  der  Meinung  von  Coats  nur  spät  und  in 
verhältnismäßig  geringem  Grade  an  dem  Prozesse  teil. 

Ich  selbst  war  schon  durch  die  anatomische  Untersuchung  einer  An- 
zahl eigener  Fälle  zu  der  Ansicht  gekommen,  daß  der  Prozeß  bei  diesen 
im  wesentlichen  als  Retinitis  zu  betrachten  war;  meine  Ergebnisse  stehen 
in  dieser  Hinsicht  mit  der  Auffassung  von  Coats  im  besten  Einklang. 
Doch  kommen  auch  Fälle  mit  ausgesprochenen  chorioiditischen  Verände- 
rungen vor,  deren  Verhältnis  zu  der  Retinitis  noch  weiterer  Untersuchung 
bedarf. 

Es  fehlt  bisher  noch  an  einer  befriedigenden  Einsicht  in  die  Natur 
und  Entstehung  des  Prozesses,  da  die  pathologisch-anatomischen  Befunde 
nicht  leicht  zu  deuten  sind.    Auch  die  Zugehörigkeit  mancher  nur  klinisch 
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beobachteter  Fälle  ist  noch  nicht  unzweifelhaft  festgestellt,  wozu  der  Um- 
stand sehr  viel  beiträgt,  daß  sich  im  übrigen  Organismus  eine  bestimmte, 
allen  Fällen  gemeinsame  Ursache  nicht  nachweisen  läßt. 

Ich  habe  vor  kurzem  (1912)  eine  durch  Vorkommen  multipler  Miliar- 
aneurysmen charakterisierte  Form  von  Retinaldegeneration  nach  ihrem 
klinischen  Krankheitsbilde  beschrieben,  von  welcher  ich  angab,  daß  sie 
sich  größtenteils,  aber  nicht  vollständig,  mit  der  einen  Unterart  der  von 
Coats  aufgestellten  Erkrankung  deckt,  derjenigen,  bei  welcher  eine  Kom- 
plikation mit  groben  Gefäßerkrankungen  vorkommt. 

In  Bezug  auf  die  Aneurysmen  kann  ich  auf  die  Schilderung  in  diesem 
Buche  in  den  §§  11  — 19  verweisen;  die  dort  gebrachten  Abbildungen, 
Fig.  3  u.  4,  geben  aber  auch  von  Fällen,  wo  Aneurysmen  fehlen,  eine  ge- 
wisse Vorstellung. 

Unter  den  von  mir  zusammengestellten  Fällen  war  nur  einer,  von 
Coats  und  Stanf.  Morton,  mit  anatomischer  Untersuchung.  Mir  selbst 
war,  abgesehen  von  der  Literatur,  diese  Form  nur  durch  zwei  eigene, 
ophthalmoskopisch  untersuchte  Fälle  bekannt.  Die  den  beiderseitigen  Mit- 
teilungen zu  Grunde  liegenden  Fälle  waren  größtenteils  dieselben,  und  nur 
bei  einzelnen  konnte  die  Auffassung  verschieden  sein.  Seitdem  habe  ich 
durch  die  Güte  von  Dr.  Coats  Gelegenheit  zu  eigener  Untersuchung  von 
Präparaten  seiner  Fälle  gehabt  und  habe  mich  daran  überzeugt,  daß  die 
Gewebsveränderungen  bei  allen,  einschließlich  der  mit  groben  Gefäßver- 
änderungen, als  im  wesentlichen  gleichartig  zu  betrachten  sind.  Dieselben 
stimmen  aber  auch  überein  mit  einer  Anzahl  früher  von  mir  anatomisch 
untersuchter  Fälle,  bei  welchen  keine  Miliaraneurysmen  vorkamen.  Diese 
sind  zum  Teil  schon  von  anderer  Seite  publiziert :  ich  habe  aber  die  Unter- 
suchung derselben  zu  verschiedenen  Zeiten  wieder  aufgenommen  und  bin 
erst  ganz  allmählich  zur  Deutung  der  sehr  eigentümlichen  Befunde  und 
einer  mich  befriedigenden  Auffassung  des  ganzen  Prozesses  gekommen, 
welche  von  der  CoAisschen  nicht  unwesentlich  abweicht. 

Ich  habe  diese  Auffassung  auch  bei  Untersuchung  der  sehr  interessanten 
GoATSSchen  Präparate  bestätigt  gefunden  und  in  mancher  Hinsicht  erweitern 
können. 

Nach  meiner  Ansicht  handelt  es  sich  ursprünglich  um  einen  in  ein- 
oder  mehrfachen  umschriebenen  Herden  auftretenden  Entzün- 
dungs-  und  Nekrotisierungsprozeß  der  Netzhaut,  mit  sero- 
fibrinöser  Exsudation  in  das  Gewebe  und  an  die  Außenfläche 
derselben,  mit  mehr  oder  minder  zahlreichen,  aber  in  der  Regel 
nicht  erheblichen  Blutungen,  mit  massenhafter  fettiger  Dege- 
neration und  Desquamation  des  Pigmentepithels;  später  um  aus- 
gedehnte Netzhautablösung  durch  seröse  Exsudation  und  um 
Abkapselung  des  subretinalen    und   retinalen    fettigen  Detritus 
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durch  Neubildung  fibrösen  Gewebes,  wobei  auch  eine  Rück- 
bildung der  Ablösung  erfolgen  kann. 

Die  in  der  Regel  verhältnismäßig  geringe  Beteiligung  der 
Chorioidea  beziehe  ich  auf  ein  Übergreifen  der  entzündunger- 
regenden Wirkung  von  der  Retina  her;  doch  möchte  ich  nicht  in 
Abrede  stellen,  daß  sich  in  einzelnen  Fällen  die  Chorioidea  auch  in  selb- 
ständigerer Weise  an  dem  Prozeß  beteiligen  kann. 

Das  Vorkommen  einer  primären,  nicht  mit  Retinitis  verbundenen 
Chorioiditis  mit  ähnlich  beschaffener  Exsudation  ist  nicht  auszu- 
schließen, wird  aber  bisher,  so  viel  ich  sehe,  durch  keinen  anatomischen 
Befund  sicher  erwiesen. 

Was  die  Namengebung  anlangt,  so  drückt  die  Bezeichnung  Retinitis 
exsudativa  die  Charaktere  der  Krankheit  nur  unvollständig  aus,  sie  empfiehlt 
sich  aber  durch  ihre  Kürze.  Um  auch  den  Charakter  der  Exsudation  und 
die  schweren  nekrotisch- degenerativen  Veränderungen,  welche  dabei  vor- 
kommen, mit  zu  bezeichnen,  könnte  sie  durch  die  Beifügung  sero-fibri- 
nosa  und  degenerans  ergänzt  werden. 

In  klinischer  Hinsicht  ist  die  Zugehörigkeit  gewisser  ophthalmosko- 
pisch zu  beobachtender  Fälle  mit  weniger  ausgedehnter  Netzhautinfiltration 
noch  sicherer  festzustellen. 

Während  von  den  Fällen  mit  ausgedehnter  weißer  Netzhautinfiltration 
durch  zahlreiche  pathologisch-anatomische  Untersuchungen  der  objektive 
Befund  hinreichend  bekannt  ist,  so  daß  man  Fälle  mit  gleichem  oder  ähn- 
lichem klinischem  Verhalten  auch  ohne  anatomische  Untersuchung  hierher 
rechnen  darf,  ist  die  Beurteilung  der  Zugehörigkeit  für  eine  Reihe  anderer 
Fälle  mit  weniger  hochgradigen  ophthalmoskopischen  Veränderungen,  bei 
welchen  eine  anatomische  Untersuchung  durchweg  fehlt,  weit  schwieriger. 
Es  kommen  Fälle  mit  mehr  umschriebener,  meist  aus  konfluierenden  Fleck- 
chen bestehender  weißer  Netzhauttrübung,  vorzugsweise  in  der  Makula- 
gegend,  vor,  ohne  ophthalmoskopisch  nachweisbare  Netzhautablösung,  die 
höchst  wahrscheinlich  ebenfalls  hierher  gehören.  Es  spricht  dafür  das  Vor- 
kommen von  Übergängen  zu  der  Form  mit  ausgedehnterer  Infiltration  und 
in  einem  Falle  (Guzmann)  auch  das  dabei  beobachtete  Auftreten  von  Miliar- 
aneurysmen, welches  ein  gemeinsames  Band  der  Zusammengehörigkeit  mit 
der  schwereren  Form  abgibt. 

Die  betreffenden  Fälle  sind  unter  einander  zu  verschieden,  als  daß  sich 
für  sie,  ähnlich  wie  für  die  Retinitis  circinata,  ein  bestimmter  Typus  des 
ophthalmoskopischen  Bildes  aufstellen  ließe,  welcher  auch  ohne  anatomische 
Untersuchung  eine  sichere  Diagnose  gestattete.  Auch  hat  man  bisher  keine 
Gelegenheit  gehabt,  im  weiteren  Verlauf  den  Übergang  in  die  schwerere 
Form  zu  beobachten.  Die  Vergleichung  sämtlicher  ophthalmoskopischer 
und  anatomischer  Befunde  läßt  zwar  keinen  Zweifel,  daß  auch  in  den  hier 
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in  Rede  stehenden  Fällen  die  umschriebenen  Infiltrationsherde  auf  denselben 
anatomischen  Veränderungen  beruhen,  daß  auch  bei  ihnen  Einlagerung  von 
Fettkörnchenzellen  die  wesentlichste  Rolle  spielt.  Dasselbe  gilt  aber  auch 
für  so  manche  andere  Netzhautaffektionen  und  höchst  wahrscheinlich  auch 
für  die  Retinitis  circinata.  Während  nun  die  Netzhauterkrankungen  in  Folge 
von  Nephritis,  Diabetes  usw.  auch  in  ophthalmoskopisch  weniger  ausge- 
sprochenen Fällen  sich  durch  das  Vorhandensein  der  zu  Grunde  liegenden 
Erkrankung  leicht  als  solche  erkennen  lassen,  fehlt  es  hier  an  einem  kon- 
stanten ätiologischen  Merkmal,  und  bei  dem  wenig  charakteristischen  und 
von  Fall  zu  Fall  verschiedenen  ophthalmoskopischen  Befund  gibt  es  überhaupt 
noch  keine  sicheren  Anhaltspunkte  für  die  Beurteilung  der  Zugehörigkeit. 
Dies  macht  sich  auch  gegenüber  der  Retinitis  circinata  geltend;  es  kommen 
Fälle  vor,  bei  denen  man  über  die  Auffassung  im  Zweifel  bleibt  und  die 
vielleicht  Übergangsformen  oder  Kombinationen  beider  darstellen.  In  der 
Tat  ist  auch  eine  Kombination  mit  Retinitis  circinata  am  anderen  Auge 
(von  J.  H.  Fisber  1910)  in  einem  Falle  beobachtet  worden. 

So  lange  die  Ursache  und  Pathogenese  dieser  Erkrankungen  noch  so 
dunkel  ist,  kann  man  über  eine  gewisse  Unsicherheit  in  der  in  Rede  stehen- 
den Richtung  nicht  hinauskommen.  Erst  bei  weiterer  Einsicht  in  die  Vor- 
gänge wird  sich  entscheiden  lassen,  ob  es  sich  bei  den  von  einander  ab- 
weichenden Krankheitsbildern  um  wesentliche  Verschiedenheiten  handelt, 
und  ob  vielleicht  außer  der  Retinitis  circinata  auch  noch  sonstige  Formen 
aufzustellen  sind,  oder  ob  man  nur  unwesentlich  verschiedene  Unterarten 
einer  größeren  Krankheitsgruppe  anzunehmen  hat,  zu  welchen  auch  die 
Retinitis  circinata  zu  rechnen  wäre. 

Auch  abgesehen  von  den  bisher  erwähnten  Unterschieden  zeigt  das 
klinische  Krankheitsbild  große  Verschiedenheiten.  Nur  in  einem  Teil  der 
Fälle  handelt  es  sich  zur  Zeit  der  ersten  Vorstellung  noch  um  eine  oph- 
thalmoskopisch zu  diagnostizierende  Erkrankung,  während  in  anderen  Fällen 
durch  die  hinzugetretene  totale  Netzhautablösung,  zuweilen  auch  durch 
sonstige  sekundäre  Veränderungen,  der  Einblick  in  den  Augengrund  er- 
schwert oder  unmöglich  gemacht  wird.  Es  gehört  hierher  auch  ein  Teil 
der  bei  Kindern  vorkommenden  Fälle  mit  einem  Befunde,  den  man  als 
Pseudogliom  zu  bezeichnen  pflegt,  weil  er  von  dem  des  Netzhautglioms 
schwer  und  zuweilen  überhaupt  nicht  sicher  zu  unterscheiden  ist.  Die 
weitschichtige  Kategorie  des  Pseudoglioms  enthält  aber,  außer  der  hierher 
gehörigen  Form,  noch  sonstige  Erkrankungen,  die  an  zugehöriger  Stelle  zu 
besprechen  sind,  und  zwar,  abgesehen  von  Ausgängen  milderer  Formen 
von  eitrig- metastatischer  Endophthalmitis,  auch  anderweitige  Fälle  von 
Netzhautablösung,  welche,  wie  die  vorliegende  Erkrankung  und  das  Netz- 
hautgliom,  nicht  mit  einem  entzündlichen  Stadium  beginnen.  Wenigstens 
scheinen,  soweit  sich  dies  bisher  beurteilen  läßt,  keineswegs  alle  Fälle  von 
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sog.  Pseudogliom,  bei  welchen  äußere  Entzündungserscheinungen  von  An- 
fang an  vollständig  fehlen,  hierher  zu  gehören,  worauf  in  dem  Abschnitt 
über  Netzhautablüsung  näher  einzugehen  ist. 

Krankheitserscheinungen,  Verlauf  und  Ausgänge. 

§  615.  Die  Erkrankung  beginnt  in  der  Regel  ganz  allmählich  und  ohne 
Schmerzen  oder  äußerlich  sichtbare  Entzündungserscheinungen  und  bleibt 
lange  auf  den  hinteren  Teil  des  Auges  beschränkt. 

Charakteristisch  ist  auch,  daß  sie  fast  immer  nur  ein  Auge  be- 
fällt. Nur  höchst  ausnahmsweise  und  wenigstens  in  einzelnen  Fällen  nach- 
weislich erst  einige  Zeit  nach  Erkrankung  des  ersten,  wird  auch  das  zweite 
Auge  ergriffen. 

In  einem  Falle  von  Lawford  (1910),  bei  einem  20jährigen  Mann,  trat  die 
Erkrankung  1  Jahr  nach  der  des  ersten  Auges  auch  am  anderen  auf  und 
führte  an  beiden  zu  hochgradiger  Amblyopie.  In  einem  Falle  von  Weinstein 
(1907)  fanden  sich  am  zweiten  Auge  nur  ganz  geringe  Veränderungen  im  vor- 
deren Teil  desselben,  anscheinend  gleicher  Art,  über  deren  Entstehungszeit  nichts 
zu  ermitteln  war,  bei  normal  erhaltener  Sehschärfe.  Im  zweiten  Falle  von  Schieck 
war  das  andere  Auge  schon  vorher  von  einer  gewöhnlichen  Netzhautablösung 
ergriffen. 

Im  7.  Falle  von  Coats  fand  sich  am  anderen  Auge  Komplikation  mit 
einer  anderweitigen,   angeborenen  Erkrankung,  einem  Makulakolobom. 

Nicht  selten  bleibt  die  Affektion  im  Beginn  ganz  unbemerkt,  und  die 
eingetretene  Erblindung  wird  erst  nach  längerer  Zeit,  mehr  zufällig  oder 
wegen  Hinzutritt  von  Strabismus,  entdeckt,  besonders  bei  kleinen  Kindern, 
aber  zuweilen  auch  bei  Erwachsenen.  Zur  Zeit  der  ersten  Untersuchung 
ist  daher  die  Dauer  der  Erkrankung  meist  nicht  sicher  zu  bestimmen; 
nicht  selten  läßt  der  anatomische  Befund  des  enukleierten  Auges  eine  viel 
längere  Dauer  annehmen,  als  den  Angaben  des  Kranken  entspricht.  In 
vielen  Fällen  hatte  die  Krankheit  nachweislich  schon  sehr  lange,  mehrere, 
sogar  viele  Jahre  gedauert.  Als  frühesten  Zeitpunkt  kann  man  für  einige 
Fälle  annehmen,  daß  sie  einige  Monate  nach  ihrem  Beginn  zur  ophthal- 
moskopischen Untersuchung  kamen. 

So  verhielt  es  sich  unter  anderen  in  dem  schon  erwähnten  Falle  7  von 
Coats,  in  welchem  sich  der  Beginn  der  Sehstörung  sicher  ermitteln  ließ,  weil 
das  andere  Auge  von  Geburt  auf  stark  amblyopisch  war.  Der  erste  genauere 
Befund  wurde  hier  nach  4  Monaten  erhoben.  Die  Krankheit  zog  sich,  mit  ab- 
wechselnden Besserungen  und  Verschlimmerungen,  \  6  Jahre  lang  hin,  ohne  daß 
es  zu  völliger  Erblindung  kam,  während  sonst  sehr  oft  die  Besorgnis  vor  Gliom 
oder  sonstigem  Tumor  oder  eine  hinzutretende  Komplikation  den  Anlaß  zur 
Enukleation  des  zuvor  erblindeten  Auges  abgibt. 

Ber  Beginn  ist  immer  vollkommen  frei  von  entzündlichen  Erscheinungen, 
und   die  vorderen  Teile,  Hornhaut,   vordere  Kammer,  Iris  und  Linse,  sind 
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anfangs  stets  normal.  Dagegen  zeigt  der  Glaskörper  nicht  selten  schon 
früh  leichte,  seltener  gröbere,  flockige,  oder  auch  staubförmige  Trübungen. 

Was  das  Sehvermögen  anlangt,  so  entspricht  dessen  Störung  dem 
Grad  und  Sitz  der  vorhandenen  Veränderungen  und  zeigt  nichts  für  die 
vorliegende  Erkrankung  Charakteristisches. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  sind  die  Veränderungen  der  Netzhaut 
noch  im  einzelnen  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  zugänglich, 
während  in  anderen  Fällen  entweder  nur  eine  weitgediehene  Netzhautab- 
lösung zu  erkennen,  oder  der  Einblick  in  den  Augengrund  durch  sekundäre 
Medientrübung  völlig  ausgeschlossen  ist. 

Die  erste  Gruppe  läßt  sich  wieder  in  leichtere  und  schwerere 
Fälle  unterscheiden.  Bei  den  leichteren  handelt  es  sich  um  die  schon 
oben  erwähnten  Fälle  von  mehr  umschriebener  Netzhautinfiltration,  vor- 
zugsweise der  Makulagegend,  ohne  nachweisbare  Netzhautablösung,  während 
bei  den  schwereren  die  opake  Netzhautinfiltration  sehr  viel  ausgedehnter, 
in  den  einzelnen  Fällen  in  sehr  verschiedener  Weise  lokalisiert,  und  über- 
dies oft  mit  mehr  oder  minder  ausgesprochener,  nicht  selten  totaler  Netz- 
hautablösung kompliziert  ist.  Durch  Hinzutritt  der  letzteren  wird  die 
ophthalmoskopische  Untersuchung  oft  in  hohem  Grade  erschwert,  indem 
die  Papille  von  vorgetriebenen  Netzhautfalten  verdeckt  und  dadurch  die 
Orientierung  im  Augengrunde  gestört  wird. 

Eine  scharfe  Grenze  läßt  sich  aber  zwischen  leichteren  und  schwereren 
Fällen  nicht  ziehen.  Übereinstimmend  für  alle  ist  das  Auftreten  kon- 
fluierender Gruppen  opaker  weißer  oder  gelblich  weißer  Fleckchen  oder 
größerer  Herde  und  Flächen  von  gleichem  Aussehen,  die  nicht  selten  am 
Rande  sich  in  Fleckchen  auflösen  oder  auch  von  kleineren,  isolierten 
Fleckengruppen  umgeben  sind.  Zwischen  den  Flecken  und  in  ihrer  Um- 
gebung kommen  auch  Blutungen  vor,  die  aber  keineswegs  konstant  und 
meistens  nicht  von  erheblicher  Zahl  und  Größe  sind.  Die  Gestalt  und 
Größe  dieser  Flecke  und  Flächen  ist  in  den  einzelnen  Fällen  außerordent- 
lich verschieden,  ebenso  auch  ihr  Sitz. 

Während  die  kleineren  vorzugsweise  die  Gegend  der  Makula  einnehmen, 
treten  die  größeren  auch  an  völlig  anderen  Stellen,  in  der  nasalen  Hälfte 
und  ganz  in  der  Peripherie  des  Augengrundes,  auf. 

Die  weißen  oder  gelblich  weißen  Flecke  stimmen  im  Aussehen  mit  den 
Degenerationsherden  bei  der  Retinitis  albuminurica  und  circinata  überein 
und  liegen  auch,  wie  die  letzteren,  stets  hinter  den  Netzhautgefäßen. 

Bei  größerer  Ausdehnung  läßt  sich  zuweilen  eine  deutliche  Prominenz 
derselben  nachweisen;  es  ist  aber  ophthalmoskopisch  nicht  zu  entscheiden, 
ob  die  opake  Einlagerung  in  den  äußeren  Netzhautschichten  oder  hinter 
der  Netzhaut  gelegen  ist;  dies  ist  auch  praktisch  gleichgültig,  da  nach  dem 
Ergebnis  der  anatomischen  Untersuchung  beides  neben  einander  vorkommt. 
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Die  weniger  hochgradigen,  die  Gegend  der  Makula  einnehmenden  Ver- 
änderungen treten  in  einer  Reihe  von  Fällen  in  der  Form  von  konti- 
nuierlichen (nicht  ringförmigen)  Herden  auf,  in  deren  Ausdehnung  zu- 
weilen ein  kleiner  graulicher,  prominierender  Fleck  zu  bemerken  ist,  deren 
Beschaffenheit  und  Abgrenzung  aber  recht  verschieden  sein  kann.  Folgende 
Fälle  mögen  dafür  als  Beispiel  dienen. 

Im  Falle  7  von  Coats  (191  1 )  fand  sich  im  Beginn  der  Krankheit  im  unteren 
Teil  der  Makulagegend  eine  aus  konfluierenden  Herden  bestehende  weiße  Infil- 
tration, die  nach  oben  in  getrennte  Fleckchen  überging,  mit  einigen  rundlichen 
Blutungen  dazwischen;  auf  der  nasalen  Seite  der  Papille  eine  weitere  Gruppe 
zerstreuter  Fleckchen. 

Im  Falle  von  Weltert  u.  Siegrist  (1896)  war  die  Makulagegend  von  einer 
ziemlich  ausgedehnten  Gruppe  radiär  angeordneter,  netzförmig  ver- 
bundener weißer  Flecke  eingenommen,  an  welche  sich  temporalwärts  noch 
einige  kleinere,  gleichartige  Gruppen  anschlössen.  Diese  Fleckengruppen  waren 
nicht  ringförmig  gestaltet,  sondern  die  Fleckchen  reichten  bis  zur  Mitte  der 
Figur;  ihre  Zwischenräume  waren  hier,  anscheinend  nur  durch  Kontrastwirkung, 
auffallend  dunkel. 

Dieser  Fall  wurde  von  Weltert  zur  Retinitis  circinata  gerechnet,  wogegen 
sich  aber  Siegrist  und  auch  Fuchs  ausgesprochen  haben.  Die  Zurechnung  zu 
der  vorliegenden  Erkrankung  kann  auch  nur  eine  provisorische  sein. 

Im  ersten  Falle  von  Guzmann  war  temporal  von  der  Fovea  eine  gelblich- 
weiße rundliche  Prominenz  vorhanden  von  etwa  2  P.-D.,  mit  einem  Netzhaut- 
gefäß darüber,  und  oberhalb  derselben  eine  bogige  Zone  von  kleinen  weißen 
Fleckchen,  ähnlich  wie  bei  Betinitis  circinata.  Temporal  davon  erstreckte  sich 
bis  an  die  Grenze  des  Augengrundes  eine  diffus  begrenzte  weiße  Fläche,  auf 
welcher  die  darüber  laufenden  Gefäße,  Arterien  und  Venen  zahlreiche  aneurys- 
matische  Ausbuchtungen  zeigten,    die  daran  saßen   wie  Beeren    an   einem  Stiel. 

Im  Falle  von  Tr.  Collixs  (19H)  befand  sich  in  der  Makulagegend  ein 
ausgedehnter  weißer  Herd  von  etwa  2  P.-D.  Breite,  mit  einem  grünlich-grauen 
zentralen  Fleck,  leicht  erhaben.  Der  weiße  Herd  hatte  nach  unten  eine  zungen- 
förmige  Verlängerung,  wobei  er  sich  in  ein  Netz  von  kleinen,  anastomosierenden 
Fleckchen  auflöste;  temporalwärts  fand  sich  noch  eine  ausgedehntere,  in  gleicher 
Weise  veränderte  Partie  von  unregelmäßiger  Begrenzung. 

Wesentlich  verschieden  ist  das  Verhalten,  welches  in  dem  folgenden  Falle 
von  Günn(189  9)  geschildert  wird.  Es  fanden  sich  hier,  3  Jahre  nach  Beginn 
der  Sehstörung,  ausgedehnte,  zungenförmige  weiße  Flecke,  die  von  der  Papille 
nach  allen  Seiten  mit  Ausnahme  der  nasalen,  weithin  ausstrahlten;  sie  waren 
meistens  leicht,  temporal  oben  stärker  erhaben;  die  Gefäße  zogen  frei  darüber 
hin;  in  der  Gegend  der  Makula  Ablösung  der  durchsichtig  gebliebenen  Netzhaut. 

§  616.  In  einer  Anzahl  von  Fällen  tritt  die  weiße  Infiltration  in  der 
Gestalt  einer  unregelmäßigen  Ringzone  auf,  die  oft  eine  erhebliche 
Breite  erreicht,  zuweilen  aber  auch  unvollständig  ausgebildet,  ein-  oder 
mehrfach  durchbrochen  oder  an  einem  Teil  des  Umfangs  durch  eine  Flecken- 
gruppe ersetzt  ist  (Fälle  von  Dovne  1896,  Öller  1897,  Feilcbenfeld  1901, 
J.  H.  Fisber  1903,  Krauss  u.  Brückner,  Fall  \,   1907). 
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In  allen  diesen  Fällen  fand  sich  die  schon  erwähnte  Komplikation  mit 
multiplen  Miliaraneurysmen.  Dieselben  nehmen  in  der  Regel  eine  von  der 
ringförmigen  Infiltration  umschlossene,  durchsichtig  gebliebene  Partie  ein, 
was  an  den  beiden  Abbildungen  der  Fälle  von  Öller  (1897),  vgl.  Fig.  3, 
und  von  Krauss  u.  Brückner  (1907),  vgl.  Fig.  4,  deutlich  zu  ersehen  ist. 
In  einem  soeben  erst  veröffentlichten  Fall  von  H.  Friedexwald  (1914)  be- 
trafen die  ungemein  zahlreichen  miliaren  Gefäßektasien  vorzugsweise  die 
venösen  und  nur  zu  einem  kleinen  Teil  die  arteriellen  Verzweigungen. 
In  anderen  Fällen,  wo  Aneurysmen  vorkommen,  hat  der  weiße  Herd  keine 
Ringform,  sondern  die  Infiltration  erstreckt  sich  nach  einwärts,  über  den 
auch  hier  in  der  Mitte  gelegenen,  von  den  Aneurysmen  eingenommenen 
Bezirk  hinüber  (so  in  dem  schon  erwähnten  Falle  von  Guzmann  1907  und 
dem  zweiten  Falle  von  Krauss  u.  Brückner). 

Wenn  die  Ringbildung  weniger  massig  entwickelt  ist,  entsteht  dadurch 
eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  der  Retinitis  circinata;  die  Unterschiede  sind 
aber  in  den  genauer  beschriebenen  und  abgebildeten  Fällen  von  Doyne  (1896), 
Feilchenfeld  (1903),  J.  H.  Fisber  (1903)  doch  sehr  erheblich.  Das  Zentrum 
des  Ringes  fällt  nur  ungefähr  oder  mitunter  gar  nicht  mit  dem  der  Makula 
zusammen;  es  fehlt  ein  deutlicher  Makulafleck,  und  die  ringförmige  Zone 
ist  weit  unregelmäßiger  und  plumper.  / 

Die  beiden  Abbildungen  von  Oller  und  Krauss  u.  Brückner  stimmen  unter 
einander  sehr  überein.  Sie  machen  den  Eindruck,  als  ob  das  von  dem  weißen 
Ring  umschlossene  Feld,  welches  von  den  massenhaften  Aneurysmen  einge- 
nommen ist,  einen  nekrotischen  Herd  darstellte,  oder  daß  der  Infiltrationsring 
der  in  anderen  Organen  in  der  Umgebung  von  Nekroseherden  auftretenden  Zone 
fettiger  Degeneration  entsprechen  könnte.  Es  spricht  nicht  gegen  diese  An- 
nahme, daß  die  weiße  Infiltration  in  manchen  Fällen  sich  bis  zur  Mitte  er- 
streckt, da  die  einwandernden  Fettkörnchenzellen  mit  der  Zeit  wohl  auch  bis 
zur  Mitte  hin  gelangen  können.  Die  unten  mitzuteilenden  anatomischen  Beob- 
achtungen stehen  mit  dieser  Annahme  vollkommen  im  Einklang. 

In  hochgradigen  Fällen  erstreckt  sich  die  weiße  Infiltration  über  einen 
sehr  beträchtlichen  Teil  des  Augengrundes;  sie  kann  den  8 — 10 fachen 
Papillendurchmesser  und  darüber  erreichen,  aber  dabei  doch  ihren  herd- 
förmigen Charakter  behalten,  so  daß  in  der  Peripherie  oder  in  der  ent- 
gegengesetzten Hälfte  des  Auges  wieder  normaler  Augengrund  auftritt. 
Die  Gefäße  ziehen  in  der  Regel  vollkommen  frei  über  die  weiße  Fläche 
hinüber. 

Mitunter  schließt  sich  die  letztere  seitlich  an  den  Papillenrand  an  oder 
umgibt  ihn  ringförmig.  Andere  Male  nimmt  sie  die  Gegend  der  Makula 
oder  auch  die  äquatoriale  Zone  ein,  wobei  sie  sich  bald  rings  umgrenzen 
läßt,  bald  bis  zur  Peripherie  hin  erstreckt.  Peripher  folgt  mitunter  eine 
von  zahlreichen  Blutungen  eingenommene  Zone  oder  die  Netzhaut  ist  durch 
einen  Erguß  seröser  Flüssigkeit  abgehoben. 
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Bei  einem  5jährigen  Kinde  (Hans  Seh.),  bei  welchem  vor  1 4  Tagen  zu- 
fällig Blindheit  konstatiert  worden  war,  fand  ich  das  in  der  Fig.  20  0  wieder- 
gegebene Bild.  Das  Auge  war  äußerlich  normal,  und  es  wurden  noch  Bewegungen 
großer  Gegenstände  damit  wahrgenommen.  Etwa  2y2  P--D.  vom  unteren  Pa- 
pillenrand  beginnt  eine  intensiv  weiße  Netzhauttrübung,  über  welche  die  Gefäße 
ohne  merklichen  Niveauunterschied  frei  hinüberziehen.     Die  Trübung  reicht  auf 

Fig.  200. 


Retinitis  exsudativa  unter  der   Form  des  sog.  Pseudoglioms  bei  einem  5  jährigen   Knaben.    Gliom    nach 
öjährigem  gutartigem  Verlauf  wohl  auszuschließen,   desgleichen  Tuberkulose.     Eigene  Beobachtung.    Ab- 
bildung von  Dr.  Eversheim;  umgekehrtes  Bild. 


beiden  Seiten  bis  zur  Peripherie;  in  der  Mitte  legt  sich  eine  horizontal  ver- 
laufende Falte  abgelöster  Netzhaut  darüber.  Auf  der  abgelösten  Partie  bemerkt 
man  eine  reiche  Verästelung  feiner  Gefäßbüschel,  die  mit  zierlichen  Schlingen 
und  Konvoluten  endigen,  außerdem,  wie  es  scheint,  feine,  gruppenweise  ange- 
ordnete Hämorrhagien.  Das  Gefäß,  aus  welchem  sie  entspringen,  scheint  eine 
Vene  zu  sein;  es  zeigt  keine  weitere  Anomalie.  In  der  Nähe  der  Papille  findet 
sich  ein  länglicher  Pigmentherd,  und  zwei  kleinere  an  der  Grenze  der  weißen  Netz- 
hautinfiltration,   außerdem  einige  weiße  Fleckchen.    Das  andere  Auge  normal. 
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An  der  linken  Lungenspitze  leichte  Schallabschwächung  und  einzelne  Rhonchi. 
Pirquet  positiv.  Keine  subjektiven  Lungenbeschwerden.  Eine  ältere  Schwester 
an  Tuberkulose  gestorben. 

Der  Mangel  einer  deutlichen  tumorartigen  Prominenz  und  von  Druck- 
steigerung und  die  chorioiditischen  Veränderungen  machten  mir  Gliom  un- 
wahrscheinlich; ich  riet,  vorläufig  abzuwarten,  was  durch  den  weiteren  Verlauf 
gerechtfertigt  wurde.     (S.  unten  §  620.) 

Nur  in  einem  Falle  von  Schieck  ( 1 900)  wurden  die  Gefäße  streckenweise 
von  der  weißen  Netzhautinfiltration  verdeckt.  Die  Zugehörigkeit  dieses  Falles 
zu  der  hier  in  Rede  stehenden  Erkrankung  ist  zwar  nicht  völlig  sicher  gestellt, 
aber  doch,  zumal  wegen  des  Vorkommens  multipler  Miliaraneurysmen,  sehr 
wahrscheinlich. 

Fig.  201. 


Chorioiditis  mit  siebförmig  durchbrochener  Exsudation  nach  Doyne  und  Stephenson. 

Die  Papille  ist  meistens  normal,  selbst  in  Fällen,  wo  die  Netzhaut- 
affektion bis  an  ihren  Rand  heranrückt,  und  nur  ausnahmsweise  getrübt; 
auch  die  größeren  Netzhautgefäße  gewöhnlich  unverändert.  In  etwas  vor- 
gerückteren Fällen  ist  die  weiße  Fläche  oft  von  zahlreichen  hellglänzenden 
Pünktchen  und  Fleckchen  übersät,  welche  aus  Cholesterin  bestehen  und  für 
diese  Erkrankung  ungemein  charakteristisch  sind. 

§  61  7.  Es  sei  hier  noch  auf  eine  seltene  Erkrankung  hingewiesen,  bei  welcher 
gleichfalls  eine  ausgedehnte  weiße  Exsudatschicht  zwischen  Chorioidea  und  Retina 
auftritt,  die  zwar  anderer  Natur  zu  sein  scheint,  aber  doch  vielleicht  einmal  zu 
einer  Verwechselung  Anlaß  geben  könnte,  die  von  Dotne  u.  Stephenson  (190  5) 
beschriebene  Chorioiditis  mit  siebförmiger  Exsudation.  Wie  die  Fig.  201 
zeigt,  ist  hier  die  Chorioidea  weithin  von  einer  Exsudatschicht  bedeckt,  in  welcher 
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zahlreiche  rundliche  Lücken  auftreten,  durch  welche  hindurch  die  Chorioidea 
mit  ihren  Gefäßen  zum  Vorschein  kommt.  Aus  Blutungen  geht  diese  Membran, 
nach  Ansicht  der  genannten  Autoren,  nicht  hervor,  womit  auch  im  Einklang 
steht,  daß  die  Sehstörung  sich  nicht  plötzlich,  sondern  ganz  allmählich  ent- 
wickelt. Anatomische  Befunde  liegen  noch  nicht  vor;  meines  Erachtens  kann 
es  sich  aber  schwerlich  um  etwas  anderes  handeln,  als  um  eine  Schicht  fibri- 
nösen Exsudates,  in  welcher  bei  der  Zusammenziehung  die  erwähnten  Lücken 
entstanden  sind,  und  die  wohl  chorioidalen  Ursprungs  ist,  zumal  zuweilen  da- 
neben Veränderungen  wie  bei  disseminierter  Chorioiditis  vorkommen. 

Die  mitgeteilten  Fälle  waren  teils  sicher,  teils  wahrscheinlich  syphilitischen  Ur- 
sprungs, doch  sollen  ähnliche  Veränderungen  auch  bei  anderer  Entstehung  vor- 
kommen. Die  Löcher  in  der  Membran  sollen  zuweilen  fehlen;  doch  sind  derartige 
Fälle  noch  nicht  genauer  beschrieben ;  sie  könnten  besonders  leicht  mit  Retinitis 
exsudativa  verwechselt  werden,  zumal  wenn  daneben  keine  Pigmentveränderungen 
zu  bemerken  sind. 

§  6 1 8.  Mit  der  Zeit  nimmt  die  Prominenz  der  weißen  Herde  mehr 
und  mehr  zu,  so  daß  die  Stelle  ein  tumorartiges  Aussehen  erlangt,  wozu 
auch  Hinzutritt  von  Netzhautablösung  beitragen  kann.  Abgesehen  von  den 
zuweilen  vorkommenden  und  in  den  §§18 — 19  beschriebenen  Aneurysmen, 
ist  die  Oberfläche  oft  von  zahlreichen  Blutungen  bedeckt;  rauch  anders- 
artige Gefäßveränderungen,  Thrombose  kleiner  Venen  mit  ihren 
Folgezuständen,  abnormen  Schlängelungen,  Anastomosen  und  Gefäßneubil- 
dungen, werden  zuweilen  beobachtet. 

In  zweien  meiner  Fälle  fand  sich  auf  der  abgelösten,  gelb  oder  röt- 
lich gefärbten,  von  ihren  sonst  normalen  Gefäßen  durchzogenen  Netzhaut 
eine  fleckweise  und  in  Büschelform  auftretende  starke  Ausdeh- 
nung und  Schlängelung  der  feinsten  Gefäße,  vielleicht  auch  Neu- 
bildung von  solchen,  ähnlich  kleinen  Angiomen. 

Der  erste  dieser  beiden  Fälle  ist  schon  oben  mit  Beifügung  einer  Ab- 
bildung (Fig.  200)  besprochen  worden.  Von  dem  zweiten  (Anna  Beetz)  wird 
noch  mehrfach  die  Bede  sein;  er  ist  von  Eversheim  (1909)  veröffentlicht 
worden,  dem  ich  auch  die  nebenstehende  Abbildung  Fig.  202  verdanke. 

Oft  kommt  es  auch,  wie  in  diesen  beiden  Fällen,  zur  Ablösung  der 
Netzhaut  durch  einen  Erguß  seröser  Flüssigkeit,  der  bald  nur  die  getrübten 
Abschnitte,  bald  ausgedehntere  Teile  derselben  betrifft.  In  Folge  der  Senkung 
nimmt  sie  zuweilen  den  unteren  Teil  des  Augengrundes  ein,  kann  aber 
auch  bald  total  werden,  wie  im  zweiten  Falle.  In  späteren  Stadien  tritt 
auch  Neubildung  subretinaler  Bindegewebsschichten  auf,  die  sich  durch 
eine  intensivere,  mehr  bläuliche  oder  grünliche  Färbung  und  härtere,  scharfe 
Begrenzung  der  weißen  Flächen  kundgibt,  auf  denen  sich  dann  auch  nicht 
selten  umschriebene  Pigmentablagerungen  finden. 

Recht  häufig  (zweite  Gruppe)  ist  im  späteren  Stadium  nur  eine  aus- 
gedehnte oder  totale  Netzhautablösung    nachweisbar,  welche   bei   hin- 
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reichend  weiter  Pupille,  wie  in  einem  Falle  von  Snell  (1886),  zuweilen  schon 
bei  Tageslicht  oder  mit  fokaler  Beleuchtung  zu  erkennen  ist  und  sich  von 
einer  gewöhnlichen  Netzhautablüsung  durch  den  von  gewissen  Seiten  her 
sichtbaren,  meistens  gelb  aussehenden  hellen  Reflex,  durch  die  darauf  sitzen- 
den Blutungen  oder  Gefäßektasien,  oft  auch  durch  glitzernde  Cholesterin- 
kristalle  unterscheiden  läßt.    Tritt  dieser  Befund  bei  Kindern  auf,  so  ist  er 

Fig.  202. 


Retinitis   exsudativa  unter  dem   klinischen   Bilde    des  sog.  Pseudoglioms  bei  einem  9jährigen  Mädchen. 

Totale  Netzhautablösung:  der  mittlere  Teil  offenbar  der  hauptsächlich  degenerierte,  goldgelb  gefärbt,  mit 

zahlreichen  kleinen  angiomähnlichen  Bildungen,  rings  umgeben  von  gardinenartig  vorgebauchten  bläulichen 

Falten,  mehr  vom  Aussehen  einer  gewöhnlichen  Netzhautablösung.     Fall  Anna  Beetz  von  Eveksheim. 


von  einem  Netzhautgliom  nicht  sicher  zu  unterscheiden;  bei  etwas  älteren 
Patienten,  im  jugendlichen  oder  mittleren  Lebensalter,  liegt  wegen  des  Alters 
diese  Verwechselung  weniger  nahe,  doch  hat  man  hier  wiederholt  einen 
Tumor  anderer  Art  angenommen. 

Die  Netzhaut  ist  in  diesen  Fällen,  gerade  wie  bei  einem  Glioma  exo- 
phytum,  welches  zu  totaler  Ablösung  geführt  hat,  in  mehreren,  gewöhnlich 
drei,  großen  Buckeln  nach  einwärts  und  gegen  die  Hinterfläche  der  Linse 
vorgebuchtet,  von  denen  der  größere  Teil  das  zarte  grauliche  Aussehen  der 
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einfach  abgelösten  Retina  mit  ihren  Gefäßen  zeigt,  während  zuweilen  der 
eigentliche  Sitz  der  Netzhauterkrankung  wegen  einer  Adhäsion  mit  der 
Chorioidea,  zuweilen  auch  wegen  sehr  peripherer  Lage,  mehr  in  der  Tiefe 
zurückbleibt. 

Das  Sehvermögen  ist  in  diesen  Fällen  gewöhnlich  bis  zum  Verlust 
jedes  Lichtscheins  erloschen;  die  Pupille  kann  aber  noch  der  des  anderen 
Auges  gleich  sein  und  auf  Lichtwechsel  an  diesem  gut  reagieren.  Der 
Druck  ist  an  dem  völlig  reizlosen  Auge  zuweilen  nicht  merklich  erhöht. 
Bei  Durchleuchtung  von  der  Sklera  aus  erhält  man  von  allen  Seiten  her 
rotes  Augenleuchten;  dies  ist  gegenüber  dem  Netzhautgliom  ein  sehr  wich- 
tiges differentiell-diagnostisches  Symptom;  doch  reichen  die  bisherigen  Er- 
fahrungen noch  nicht  aus,  um  zu  entscheiden,  ob  bei  diesem  Verhalten  ein 
noch  wenig  ausgedehntes  Netzhautgliom  sicher  ausgeschlossen  wird. 

Mitunter  ist  bei  Palpation  eine  deutliche,  wenn  auch  in  der  Regel  nicht 
erhebliche  Spannungszunahme  festzustellen ;  die  Pupille  pflegt  dann  er- 
weitert und  starr  zu  sein. 

Fälle  mit  dem  Bilde  des  sog.  Pseudoglioms  sind  u.  a.  von  Brailey 
(1876),  von  mir  (1877),  von  Cros(1884,  als  ossifizierendes  Sarkom  der 
Retina  aufgefaßt),  von  Ginsberg  (1894),  von  Cramer  u.  Schutze  (1894,  an- 
scheinend von  der  Aderhaut  ausgegangen),  von  Wintersteiner  (1 908),  von 
Eversheim  (1  909,  3  Fälle  aus  meiner  Klinik,  zum  Teil  von  mir  schon  vor- 
her und  dann  noch  weiter  anatomisch  untersucht),  von  Greeves  (1911), 
von  Coats  (Fall  10),  von  Hajano  (1913,  Fall  1)  mitgeteilt  worden;  Fälle  bei 
etwas  älteren  Individuen  beschreiben  Lawford  (1888),  18jähr.  Mädchen; 
Tr.  Gollins  (1889),  24 jähr.  Mann;  Guaita  (1895),  20jähr.  Mann  mit  der 
anatomischen  Diagnose  Myom  der  Chorioidea. 

§  619.  In  einigen  Fällen  war  wegen  hinzugetretenem  Status  glauco- 
matosus  (Verhoeff  1  909)  oder  wegen  Iritis  und  Kapsellinsenkatarakt  (Coats, 
Fall  6)  kein  Einblick  in  das  Innere  mehr  möglich. 

Zuweilen  hat  die  Affektion  einen  ausgesprocheneren  hämorrhagischen 
Charakter,  der  vorzugsweise  bei  der  anatomischen  Untersuchung  hervor- 
tritt, aber  auch  in  dem  klinischen  Krankheitsbilde  zum  Ausdruck  kommen 
kann. 

Es  gehört  hierher  auch  ein  von  mir  in  der  \ .  Auflage  dieses  Hand- 
buchs (S.  558)  kurz  erwähnter  Fall,  den  ich  dort  einfach  zu  den  intraokularen 
Blutungen  jugendlicher  Individuen  gestellt  hatte,  die  übrigens,  wie  ich  unten 
zeigen  werde,  ihrer  Entstehung  nach  mit  der  hier  besprochenen  Erkrankung 
verwandt  sind.  Ich  muß  denselben  jetzt  hierher  rechnen,  weil  die  Nachunter- 
suchung eines  dort  abgebildeten  anatomischen  Befundes,  abgesehen  von  der 
Komplikation  mit  reichlichen  intraokularen  Blutungen  und  deren  Folgezuständen, 
die  völlige  Übereinstimmung  mit  den  Veränderungen  bei  der  vorliegenden  Er- 
krankung herausgestellt  hat. 
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Es  handelte  sich,  nach  freundlicher  Mitteilung  von  Geh.  Rat  Adolf  Weber 
in  Darmstadt,  um  ein  1  3jähriges  Mädchen,  welches  seit  einigen  Monaten  über 
Abnahme  des  Sehvermögens  am  linken  Auge  geklagt  hatte  und  jetzt  an  dem- 
selben bis  auf  Lichtschein  erblindet  war.  Ausgesprochener  Status  glaucomatosus 
mit  grün  verfärbter  Iris  und  vollständiger  Medientrübung.  Durch  zweimalige 
Iridektomie  trat  keine  Besserung  ein,  und  das  Auge  wurde,  weil  ein  Tumor  ver- 
mutet wurde,  und  zur  Beiseitigung  der  Beschwerden  durch  v.  Graefe  enukleiert. 
Aus  dem  frisch  durchschnittenen  Auge  entleerte  sich  blutig  gefärbte  Flüssigkeit. 
Der  Glaskörper  war  hämorrhagisch  infiltriert.  Die  nach  dem  damaligen  Stande 
der  Technik  leider  nur  unvollständige  mikroskopische  Untersuchung  ergab  Pa- 
pilloretinitis  mit  Netzhautblutungen,  und  als  hauptsächlichsten  Befund  den  weiter 
unten  in  der  Abbildung  (Fig.  210)  dargestellten  großen,  stark  prominierenden, 
abgekapselten  Fettdegenerations-  und  Pigmentherd  der  Retina,  welcher  der  nur 
wenig  veränderten  Chorioidea  adhärierte.  Auf  seine  Struktur  werde  ich  unten 
näher  eingehen. 

Es  ist  begreiflich,  daß  bei  der  hier  vorhandenen  hämorrhagischen  Disposition 
des  Auges  die  Iridektomien  immer  neue  Blutungen  hervorriefen,  so  daß  die 
Enukleation  notwendig  wurde. 

§  620.  Über  den  Verlauf  und  Ausgang  dieser  Fälle  sind  die  Er- 
fahrungen noch  unvollständig,  weil  die  leichteren  aus  oben  angegebenen 
Gründen  im  Anfangsstadium  nicht  oft  zur  Beobachtung  kommen,  und  weil 
bei  den  schweren  Fällen  die  weitere  Beobachtung  sehr  oft  durch  die  Enu- 
kleation abgeschnitten  wird. 

Ob  eine  vollständige  und  bleibende  Rückbildung  des  Prozesses 
vorkommt,  muß  noch  dahingestellt  bleiben,  doch  ist  die  Möglichkeit  nach 
einigen  Beobachtungen  nicht  ausgeschlossen. 

Es  spricht  hierfür  u.  a.  der  Verlauf  in  dem  schon  erwähnten  Falle  7  von 
Coats(1911),  welcher  16  Jahre  hindurch  beobachtet  wurde,  und  bei  welchem  es 
während  dieser  Zeit  wiederholt  zu  teilweiser  Rückbildung  nicht  nur  der  Blutungen, 
sondern  auch  der  weißen  Herde  an  gewissen  Stellen  kam,  abwechselnd  mit 
Auftreten  neuer  Veränderungen  oder  Zunahme  der  alten  während  anderer 
Perioden.  Voraussichtlich  wird  aber  in  diesem  Falle  der  Ausgang  doch  ein  un- 
günstiger sein,  da  es  allmählich  zu  leichter  Iritis,  hinteren  Cortical-  und  Glas- 
körpertrübungen und  zu  Hypotonie  gekommen  war,  obwohl  sich  S  bis  zuletzt  auf 
1/12  erhielt. 

In  einem  Falle  von  Pincus  (1907/08),  der  als  exsudative  Retinitis  bezeichnet 
wird,  gingen  die  Veränderungen  im  Verlauf  eines  Jahres  bis  auf  geringe  Reste 
zurück;  der  Befund  ist  aber  nicht  eingehend  beschrieben,  so  daß  die  Zugehörig- 
keit zu  der  hier  besprochenen  Erkrankung  dahinsteht. 

Eine  weitgehende  Rückbildung  trotz  ausgedehnter  Netzhautablösung  trat 
auch  im  zweiten  Falle  von  Schieck  ( 1  900)  ein.  Der  eigentliche  Sitz  der  Erkrankung 
war  vermutlich  weit  nach  vorn,  temporal  unten  gelegen  und  ophthalmoskopisch 
außer  der  großen  blasigen  Ablösung  nach  dieser  Richtung  hin  hauptsächlich 
subretinales  Exsudat  wahrnehmbar,  das  sich  längs  einer  Vene  bis  gegen  die 
Papille  hinzog.  Die  abgelöste  Netzhaut  legte  sich  durch  eine  Punktion  zeitweise 
vollständig  an,  es  kam  aber  bald  zu  einem  Rezidiv,  und  das  opake  subretinale 
Exsudat   nahm   etwa  6  Wochen   lang   zu.     Während  der  folgenden  Monate  trat 
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jedoch  eine  allmähliche  und  ziemlich  weitgehende  Rückbildung  des  Exsudates  ein, 
wobei  die  Netzhaut  sich  bis  auf  den  peripherischsten  Teil  wieder  anlegte  und 
die  Sehschärfe  sich  wieder  auf  0,4  hob.  Der  spätere  Verlauf  konnte  nicht 
beobachtet  werden. 

Der  schließliche  Ausgang  ist  jedenfalls  in  der  überwiegenden  Mehr- 
zahl der  Fälle  vollständige  Erblindung,  wozu  im  Laufe  der  Zeit  noch 
weitere  Folgezustände,  Steigerung  oder  Herabsetzung  des  Augendruckes, 
Iritis  usw.  hinzutreten  können.  Über  die  Häufigkeit  dieser  Komplikationen 
lassen  sich  noch  keine  Angaben  machen,  doch  kann  der  Prozeß  auch  Jahre 
lang  auf  die  Netzhaut  beschränkt  bleiben. 

In  dem  oben  erwähnten,  in  der  Fig.  200  abgebildeten  Fall  von  einem 
5jährigen  Knaben,  Hans  Seh.,  in  welchem  ich  kein  Gliom  angenommen  und 
die  Enukleation  widerraten  hatte,  konnte  ich  5  Jahre  später  eine  abermalige 
Untersuchung  vornehmen.  Das  Auge  hatte  inzwischen  nicht  die  mindesten  Be- 
schwerden verursacht  und  sah  äußerlich  ganz  normal  aus,  es  war  auch  noch 
ein  Rest  von  Sehvermögen,  Fingerzählen  ganz  exzentrisch  nach  unten,  erhalten 
geblieben;  Gesichtsfeld  nasal  bis  über  die  Mitte  und  auch  nach  oben  beschränkt. 

Augendruck,  mit  dem  Tonometer  gemessen,  beiderseits  gleich  und 
normal. 

Wie  die  ophth.  Untersuchung  im  Vergleich  mit  der  früher  gemachten 
Abbildung  ergab,  hatte  sich  nasal  und  oben  eine  bis  an  die  Papille  reichende, 
ausgedehnte  neue  weiße  Exsudation  hinter  den  Netzhautgefäßen  entwickelt,  die 
am  Rande  mit  einer  breiten  Zone  kleiner  weißer  Fleckchen  endigte.  Der 
schwarze  Pigmentfleck  neben  dem  Papillenrande,  der  früher  auf  normalem 
Augengrunde  saß,  war  jetzt  ganz  in  die  weiße  Fläche  eingeschlossen.  Man 
bemerkte  auch  wieder  neue  Konvolute  feinster  Gefäßschlingen  der  früher 
beobachteten  Art,  aber  an  völlig  anderen  Stellen.  Dagegen  hatte  sich  die 
Veränderung  in  der  unteren  Netzhauthälfte  erheblich  vermindert, 
€s  fand  sich  hier  jetzt  keine  zusammenhängende  weiße  Fläche  mehr,  sondern 
nur  netzförmig  verbundene  Fleckengruppen,  die  einen  regressiven  Eindruck 
machten,  und  ganz  in  der  Peripherie  durch  die  getrübte  Retina  dunkelgrau 
durchschimmernde  Pigmentmassen.  Nach  diesem  Verlauf  ist  wohl  Gliom  und 
•ebenso  auch  Tuberkulose  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  auszuschließen. 

Pathologische  Anatomie  und  Pathogenese. 
§  621.  In  Bezug  auf  die  Natur  der  Erkrankung  bin  ich,  wie  schon 
oben  bemerkt,  zu  einer  Ansicht  gelangt,  welche  von  der  CoATSschen  wesent- 
lich abweicht,  indem  ich  die  Veränderungen  nicht  als  Folgezustände  von 
Blutungen  auffasse,  sondern  auf  einen  tiefgreifenden  Entzündungs-  und 
Nekrotisierungsprozeß  zurückführe,  bei  welchem  Blutungen  zwar  häufig 
und  zuweilen  in  reichlicher  Menge  vorkommen,  aber  doch  nur  die  Rolle 
einer  Komplikation  spielen.  Es  ist  nicht  möglich,  alle  Beobachtungen,  auf 
welche  sich  meine  Ansicht  gründet,  hier  ausführlich  mitzuteilen;  ich  muß 
mich  auf  die  Anführung  der  wesentlichsten  Tatsachen  beschränken,  und 
mir  vorbehalten,  falls  notwendig,  meine  Ansicht  an  anderer  Stelle  eingehen- 
der zu  begründen. 
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Ich  möchte  aber  gleich  hier  anführen,  daß  auch  E.  v.  Hippel  (1913) 
zur  gleichen  Ansicht  gekommen  ist,  indem  er  durch  die  anatomische  Unter- 
suchung eines  eigenen  Falles  feststellen  konnte,  daß  es  sich  dabei  um  eine 
echt  entzündliche  Erkrankung,  um  eine  Chorioretinitis  exsudativa,  handelte, 
und  nicht  um  die  Folgezustände  primärer  Blutungen. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  für  die  Auffassung  des  Prozesses  ist  sein 
Auftreten  in  umschriebenen,  bald  einfachen,  bald  multiplen  Her- 
den, die  oft  eine  beträchtliche  Grüße  haben  (Fig.  203).  Dies  tritt  zuweilen  erst 
bei  eingehenderer  Betrachtung  deutlich  hervor,  weil  das  Vorhandensein  einer 
ausgedehnteren  sekundären  Netzhautablösung  leicht  die  Vorstellung  eines 
ursprünglich  diffusen  Prozesses  hervorruft.  Bei  genauerem  Zusehen  ist  aber 
der  eigentliche  Krankheitsherd,  in  dessen  Bereich  die  Netzhaut  stark  ver- 
dickt, hochgradig  degeneriert  und  in  der  Regel  in  gewisser  Ausdehnung  mit 
der  Aderhaut  verwachsen  ist,  leicht  von  dem  übrigen  Teil  zu  unterscheiden, 
wo  sie  mitunter  vollkommen  normal,  oder  nur  sekundär  durch  Flüssigkeits- 
erguß abgelöst,  relativ  wenig  verändert,  und  wo  ihre  Schichtung,  zuweilen 
sogar,  die  Stäbchenschicht,  noch  gut  erhalten  ist.  Außer  einem  oder 
mehreren  größeren  kann  auch  noch  eine  Anzahl  ganz  kleiner  Herde  vor- 
kommen. 

So  weit  sich  bisher  beurteilen  läßt,  scheint  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
die  Ghorioidea  nur  so  weit  an  den  Veränderungen  beteiligt  zu  sein,  als 
es  ihre  Nachbarschaft  mit  der  Netzhaut  notwendig  mit  sich  bringt.  In  der 
Regel  finden  sich  Veränderungen  nur  im  Bereich  oder  der  Umgebung  der 
retinalen  Herde;  die  übrigen  Abschnitte  sind  im  wesentlichen  normal,  die 
Chorioidea  ist  hier  frei  von  Hyperämie  und  zelliger  Infiltration,  nicht  ver- 
dickt, zuweilen  sogar  auffallend  dünn  und  etwas  atrophisch. 

Auch  im  Bereich  der  Herde  kann,  besonders  anfangs,  die  zellige  Infil- 
tration der  Chorioidea  gering  und  auf  die  Stelle  einer  Adhäsion  beschränkt 
sein.  In  weiter  gediehenen  Fällen  kommen  auch  stärkere  Veränderungen 
vor,  die  aber  auch  hier  vorzugsweise  die  Gegend  der  Netzhautherde  be- 
treffen. Es  kommt,  besonders  im  Bereich  der  Adhäsionsstellen,  zu  starker 
Hyperämie,  zu  beträchtlicher  zelliger  Infiltration,  zu  umschriebenem  Durch- 
bruch der  Glaslamelle  und  Zusammenfließen  der  interstitiellen  und  subretinalen 
Zellenmassen.  Später  entstehen  an  diesen  Stellen  Bindegewebsschwarten  und 
Knochenplättchen,  auch  im  Gewebe  der  Chorioidea  selbst. 

In  einzelnen  Fällen,  wie  dem  oben  erwähnten,  von  E.  v.  Hippel  (1913) 
kürzlich  beschriebenen,  den  ich  selbst  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte, 
sind  die  Veränderungen  der  Chorioidea  so  beträchtlich,  daß  sich  schwer 
entscheiden  läßt,  welche  von  beiden  Membranen  in  höherem  Maße  beteiligt 
ist;  man  wird  solche  Fälle  jedenfalls  als  Chorioretinitis  zu  bezeichnen 
haben.  Ich  fand  hier  hauptsächlich  starke  zellige  Exsudation  an  der  Innen- 
fläche der  Chorioidea;  die  Exsudatzellen  enthielten  massenhaft  eosinophile 
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Fig.  203. 


Retinitis   exsudativa  unter  der  Torrn  des  Pseudoglioms,  Fall  Anna  Beetz,  von  Eveesheim.  (Vgl.  Fig.  20'2 

und  215.)   Der  degenerierte  und  enorm  verdickte  Teil  der  abgelösten  Netzhaut  zwischen  den  beiden  chorio- 

retinalen  Synechien  a  und  li.     Der  übrige  Teil  der  abgelösten  Netzhaut  erlangt  bald  wieder  seine  normale 

Oicke.    Die  Chorioidoa  zwischen  «  und  b  stark  hyperämisoh. 
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Körnchen:    die   zellig   infiltrierte   Chorioidea   selbst   war   aber   im    Vergleich 
mit  der  starken  Schwellung   der  Netzhaut  relativ   wenig    verdickt.     In  den 
von  mir  untersuchten  Fällen  dieser  Art  schien  mir  kein  Grund  vorzuliegen, 
nicht  auch  hier,  wie  in  der  Mehrzahl  der 
übrigen,  den  Ursprung  des  Prozesses  in 
die  Netzhaut  zu  verlegen. 

Es  sind  jedoch  auch  einzelne  Fälle  be- 
obachtet, in  welchen  ausschließlich  die  Cho- 
rioidea  primär  erkrankt  und  die  Netzbaut 
nur  sekundär  abgelöst  und  alrophiert  zu 
sein  schien.  Die  Ähnlichkeit  des  histologi- 
schen Verhaltens  der  Exsudationsprodukte 
ist  aber  so  groß,  daß  die  Möglichkeit  einer 
gleichartigen  Entstehung  doch  sehr  nahe 
gelegt  wird. 

Es    gehört   hierher   besonders   ein  Fall 
von  Cramer  und  Schultze  (189  4),  in  welchem 
auch  das  klinische  Verbalten  (amaurotisches 
Katzenauge  bei  einem   \  5jährigen  Mädchen) 
übereinstimmt.    Es  fand  sich  hier  rings  um 
die    Papille     ein    massenhaftes    subretinales 
Exsudat    mit    gewuchertem    Pigmentepithel, 
Fettkörnchenzellen,  Cholesterin  und  Riesen-    ^ 
zellen;   die  Chorioidea  selbst,  wie  es  scheint,    5 
nur  wenig  verdickt.   Ob  die  Möglichkeit  eines   .S 
retinalen    Ursprungs     ganz     sicher     ausge-   ~~ 
schlössen  war,  entzieht  sich  der  Beurteilung. 

Einen  weiteren  Fall  mit  vorzugsweiser 
Beteiligung  der  Aderbaut  werde  ich  unten 
in  dem  Abschnitt  über  Netzhautablösung 
mitteilen. 

Zuweilen  kommt  es  auch  an  der 
Innenfläche  des  Gilia'rkürpers  zum 
Auftreten  teils  flacher,  teils  knötchenför- 
miger Gc wehsneubildungen,  welche 
hier  unzweifelhaft  vom  Pigmentepi- 
thel ausgehen. 

Die  Figur  204  stellt  ein  derartiges 
Gebilde  von  einem  Falle  E.  v.  Hippels  (1906) 
dar;  dasselbe  ist  von  einer  Stelle  entnom- 
men, wo  außer  der  Netzhaut  auch  der  be- 
treffende Teil  der  Pars  ciliaris  abgelöst  war. 
Die    Wucherungen    haften    stellenweise    der 

letzteren  fester  an,  während  sie  dazwischen  leicht  abgehoben  sind.  Auch  die 
Zellen  der  Pars  ciliaris  sind  hier  teilweise  pigmentiert.  Der  Ziliarkörper  zeigt 
an  der  entsprechenden  Stelle  nur  eine  geringe  zellige  Infiltration ;  vermutlich 
sind  daher  diese  Wucherungen  nur  auf  eine  Ausbreitung  der  entzündlichen  Reizung 
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von    der    Retina   her  und  nicht   auf  eine   selbständigere   Beteiligung   des  Ciliar- 
körpers  an  der  Erkrankung  zurückzuführen. 

§  622.  Um  die  Natur  der  retinalen  Veränderungen  richtig  zu  be- 
urteilen, muß  man  sich  besonders  an  die  ziemlich  seltenen  frischen  Fälle 
halten;  die  Beurteilung  ist  viel  schwieriger  bei  den  älteren  Fällen,  bei  welchen 
es  schon  zu  sekundären  Vorgängen,  insbesondere  zu  Abkapselung  durch 
Bindegewebsneubildung,  vorzugsweise  an  der  Außenfläche  der  Netzhaut,  und 
zu  weiteren  Folgezustänclen  gekommen  ist. 

In  frischen  Fällen  ist  die  Netzhaut  in  der  Ausdehnung  des  Krank- 
heitsherdes sehr  beträchtlich,  zuweilen  ganz  massenhaft  verdickt.  Die  Ver- 
dickung kann  sich  auf  einen  größeren  Bezirk  erstrecken,  wobei  die  ver- 
dickte Netzhaut  mitunter  hin  und  her  gebogen  und  zusammengefaltet  ist; 
andere  Male  ist  die  Ausdehnung  der  verdickten  Stelle  nur  gering,  so  daß 
dadurch  eine  tumorartige  Prominenz  entsteht;  in  beiden  Fällen  pflegt  die 
Netzhaut  an  der  Stelle  mit  der  Aderhaut  adhärent  zu  sein  (s.  Fig.  203, 
210,  215  —  218). 

Daß  es  sich  nicht  einfach  um  Folgezustände  von  Blutungen  handelt, 
obwohl  diese  hier  tatsächlich  vorhanden  sind,  geht  aus  dem  Verhalten  des 
Netzhautgewebes  und  der  dabei  auftretenden  Exsudation  hervor. 

Die  Netzhaut  erfährt  an  der  verdickten  Stelle  eine  tiefgreifende 
Ernährungsstörung,  welche  sich  in  der  Mitte  des  Herdes  zu  einer  aus- 
gesprochenen Nekrose  steigert  und  hier  zuweilen  nachweislich  durch 
ihre  ganze  Dicke  hindurchgeht.  Dies  ist,  besonders  im  späteren  Stadium, 
nicht  an  allen  Schnitten  gleich  deutlich,  man  muß  diejenigen  heraussuchen, 
welche  durch  die  Mitte  des  Herdes  gefallen  sind.  Zuweilen  werden  nur 
die  äußeren  und  mittleren  Schichten  von  der  Nekrose  betroffen,  wie  man 
nach  erfolgter  Demarkation  auch  daran  erkennt,  daß  die  Nervenfaserschicht 
erhalten  geblieben  ist.  Stäbchen-  und  äußere  Körnerschicht  fehlen  in  der 
Ausdehnung  des  Herdes  in  der  Begel  völlig,  die  inneren  Körner  nehmen  an 
Zahl  sehr  erheblich  ab  und  sind  zuletzt  nur  noch  in  zerstreuten  Resten 
vorhanden;  in  manchen  Fällen  sind  aber  auch  Ganglienzellen  und  Nerven- 
fasern nicht  mehr  nachweisbar.  Auch  die  Wandungen  der  stark  ausgedehn- 
ten Gefäße  lassen  mitunter  die  Kernfärbung  vermissen,  ohne  daß  ihr  Blut- 
gehalt verändert  ist.  Die  mangelnde  Kernfärbung  der  nekrotischen  Bezirke 
tritt  zuweilen  schon  bei  Lupenvergrößerung  deutlich  hervor. 

Das  Vorkommen  der  Nekrose  ist  auch  Coats  keineswegs  entgangen ; 
er  hat  aber  trotzdem  geglaubt,  den  Ursprung  des  ganzen  Prozesses  von 
Blutungen  herleiten  zu  können. 

Zugleich  ist  die  Netzhaut,  und  zwar  vorzugsweise  ihre  äußeren  und 
mittleren  Schichten,  zuweilen  aber  auch  ihre  ganze  Dicke,  reichlich  von 
einer  sero-fibrinösen  Infiltration  durchsetzt,    welche  von  den  Resten 
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der  stark  gedehnten  Radiärfasern  durchzogen  und  in  kleinere  Abteilungen 
getrennt  wird  und  dadurch  eine  senkrecht  zur  Netzhautoberfläche  gerich- 
tete Streifung  erhält.  Das  Verhalten  ist  im  wesentlichen  gleicher  Art  wie 
bei  der  nephritischen  Netzhauterkrankung,  nur  daß  die  Infiltration  noch 
viel  reichlicher  und  gleichmäßiger  und  die  Fibrinnetze  feiner  und  dichter 
und  dadurch  nicht  so  leicht  als  solche  zu  erkennen  sind.  Auch  hier  sind 
in  die  Fibringerinnungen  oft  homogene  schollige  Massen  eingeschlossen,  die 
aus  im  Leben  flüssigem,  stark  eiweißhaltigem  serösem  Exsudat  bestehen, 
welches  durch  die  Fixierungsflüssigkeit  geronnen  ist. 

An  geeigneten  Stellen  kann  man  sich  mit  Bestimmtheit  an  dem  mor- 
photischen  Charakter  des  Netzwerks  überzeugen,  daß  es  sich  um  Fibrin 
handelt  (an  Fig.  205  ließ  sich  leider  nur  die  Ausdehnung  der  beschriebenen 
Veränderungen,  nicht  aber  auch  das  Aussehen  der  fibrinösen  Exsudation 
wiedergeben). 

Ein  gleiches  Verhalten  kam  an  dem  auf  Fig,  216  abgebildeten  Auge, 
an  dem  äquatorialen,  stark  verdickten  Teil  der  Netzhaut  vor. 

In  der  Randzone  des  Herdes,  wo  die  Körnerschichten  noch  kontinuier- 
lich erhalten  sind,  sind  dieselben  in  Folge  der  Schwellung  durch  die  seröse 
Infiltration  gefaltet  und  von  welligem  Verlauf;  etwas  weiterhin  sieht  man 
die  äußere  Körnerschicht  ziemlich  rasch  aufhören.  In  dieser  Gegend  sind 
zuweilen  in  die  Falten  der  letzteren  inselförmige  Reste  der  Stäbchen- 
schicht eingeschlossen,  die  ziemlich  gut  erhalten  sind,  während  die  Stäb- 
chenschicht sonst  vollständig  fehlt.  Die  betreffenden  Stücke  dieser  Schicht 
stellen  Falten  dar,  deren  Blätter  bis  zur  gegenseitigen  Berührung  zusammen- 
gebogen sind:  die  Zusammensetzung  aus  Stäbchen  bewirkt  eine  scheinbare 
Querstreifung.  Offenbar  werden  die  in  der  Tiefe  der  Netzhautfalten  einge- 
schlossenen Teile  der  Stäbchenschicht  dadurch  von  der  Berührung  mit  der 
nekrotisierend  wirkenden  Flüssigkeit  geschützt,  welche  den  übrigen  Teil  der 
Außenfläche  schädigt. 

Viel  reichlicher  noch  ist  mitunter  die  fibrinöse  Exsudation  an  der 
Oberfläche  der  Netzhaut;  sie  kann  hier  eine  Schicht  bilden,  welche  die 
verdickte  Netzhaut  an  Dicke  noch  übertrifft  und  deren  wahre  Natur  nicht 
leicht  zu  erkennen  ist.  Da  in  Folge  der  mangelhaften  Kernfärbung  die 
Struktur  der  Netzhaut  fast  ganz  verwischt  ist,  besteht  keine  scharfe  Grenze 
zwischen  ihr  und  dem  aufgelagerten  Exsudat;  doch  läßt  sich  deren  Lage 
noch  feststellen,  wenn  man  von  den  weniger  veränderten  Randteilen  aus- 
geht; man  erkennt  dann,  daß  im  Bereich  der  infiltrierten  äußeren  Netz- 
hautschichten die  von  dem  Gliagerüst  herrührende  Streifung  noch  vorhanden 
und  die  Färbung  etwas  dunkler  ist,  während  diese  Streifung  an  dem  auf- 
gelagerten Exsudat  fehlt. 

Man  kann  in  manchen  Fällen  um  so  mehr  dazu  kommen,  dieses  freie 
Exsudat  der  Netzhaut  zuzurechnen,  weil  es  durch  beginnende  Organisation 
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Fig.  205. 


Retinitis  exsudativa.  Die  Figur  zeigt  den  vordersten,  enorm  verdickten  Teil  der  total  abgelösten  und 
teilweise  nekrotisch  gewordenen  Netzhaut.    Fall  Iiickert,  von  welchem  Fig.  '21^  einen  Totalschnitt  bringt. 

riges  Kiii'i.  Kein  Tumor.  Die  Verdickung  beruht  hauptsächlich  auf  sero-fihrinöser  Infiltration  und 
ExMidation.  Die  Struktur  ist  stark  verwischt.  Die  mittlere,  dunkel  gefärbte,  nach  vorn  buchtig  begrenzte 
und  von  zahlreichen  helleren  Stellen  durchbrochene  Gewebsschicht  entspricht  den  dicht  fibrinös  infiltrierten 
Körnerschichten,     Nach  unten   schließt  sich   daran   eine  von  einer  bogigen  Linie   begrenzte  Gewebsmasse, 

ne  Netzhantstruktur  mehr  zeigt  und  aus  gequollenem  Fibrin  und  Fettkörnchenzellen  besteht;  die 
.scharfe  Begrenzung  rührt  von  einer  dünnen  Schicht  neugebildeter  Epithelzellen  her,  welche  die  Oberfläche 

ut  und    septenartige  Fortsätze  in   das  Innere  abgibt.     (Diese  sind    an  der  Figur  nicht  zu  erkennen.) 
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abgegrenzt  und  von  neugebildeten  Zellen  durchsetzt  wird  und  bei  schwacher 
Vergrößerung  ganz  den  Eindruck  einer  ungewöhnlich  aussehenden  neuen 
Netzhautschicht  macht.  Ich  fand  in  zwei  Fällen  die  ganze  Oberiläche  dieses 
Exsudates  von  einer  dünnen  ein-  bis  mehrfachen  Schicht  epithelähnlicher 
platter  Zellen  überzogen,  welche  Fortsätze  in  die  Tiefe  abgaben,  die,  sich 
verzweigend,  das  Exsudat  in  verschiedenen  Richtungen  durchsetzten  und 
abteilten. 

In  anderen  Fällen  fehlt  die  fibrinöse  Infiltration  des  Gewebes;  man 
findet  aber  die  Außenfläche  der  stark  in  Falten  gelegten  äußeren  Netz- 
hautschichten von  einer  verdichteten  Fibrinschicht  überzogen.  Man 
erhält  den  Eindruck,  als  ob  bei  der  Entstehung  der  Faltung  Zusammen- 
ziehung durch  die  Fibringerinnung  eine  Rolle  gespielt,  haben  könnte,  weil 
die  Falten  alle  nach  der  Mitte,  wo  die  Auflagerung  am  dicksten  ist,  kon- 
vergieren. Ein  ähnliches  Verhalten  kann  auch,  im  späteren  Stadium,  durch 
Rindegewebsretraktion  entstehen,  wenn  es  zur  Rildung  fibrillärer  Auflage- 
rungsschichten gekommen  ist,  wie  dies  in  einer  Abbildung  von  Hancock 
(1905)  an  zwei  benachbarten  Stellen  zu  sehen  ist. 

Goats  ist  der  Ansicht,  daß  das  hier  vorkommende  Fibrin  nicht  von 
Exsudation  herzuleiten  sei,  sondern  von  Rlutungen.  Daß  solche  häufig  vor- 
kommen, ist  vollkommen  richtig;  man  sieht  auch  zuweilen  Rlutgerinnungen, 
wo  die  Fibrinnetze  dicht  von  roten  Rlutkörperchen  durchsetzt  sind.  Viel 
häufiger  ist  aber  in  die  Fibrinnetze  nur  durch  die  Härtung  geronnenes  Eiweiß 
eingeschlossen.  Die  Refunde  sind  nicht  immer  vollkommen  klar,  und  man 
kann  zuweilen  über  die  Auffassung  im  Zweifel  bleiben.  Ich  habe  mich  aber 
so  oft  und  so  regelmäßig  von  dem  Vorkommen  einer  zuweilen  sehr  aus- 
gedehnten, gar  keine  Rlutkörperchen  enthaltenden,  teils  freien,  teils  inter- 
stitiellen fibrinösen  Exsudalion  überzeugt,  daß  ich  einen  Irrtum  für  aus- 
geschlossen halte. 

Es  ist  zu  bedauern,  daß  die  Weigert  sehe  Fibrinfärbung  meist  kein  befrie- 
digendes Resultat  liefert;  ich  habe  wenigstens  nur  unvollständige,  partielle  Fär- 
bungen erhalten,  die  eben  nur  zur  Bestätigung  der  Fibrinnatur  dienen  konnten, 
aber  kein  anschauliches  Bild  der  Verbreitung  im  Gewebe  gaben.  Ich  glaube  dies 
darauf  beziehen  zu  dürfen,  daß  das  Fibrin  schon  sekundäre  Veränderungen  er- 
fahren hatte,  und  es  ist  ja  auch  sonst  bekannt,  daß  diese  Reaktion  unter  Um- 
ständen auch  an  Stellen  mißlingt,  wo  an  dem  Vorhandensein  von  Fibrin  nicht 
zu  zweifeln  ist.  Die  betreffende  Substanz  färbt  sich  mit  Eosin  rosa,  mit  van  Gieson- 
scher  Färbung  gelb.  Eine  hübsche,  natürlich  nicht  elektive  Färbung  habe  ich 
auch  mit  Mallorys  Bindegewebsmethode  erhalten,  bei  welcher  die  Fibrinnetze 
in  blauer  Farbe  hervortraten,  während  darin  eingeschlossene  Eiweißgerinnungen, 
wie  das  subretinale  Exsudat,  die  gelbe  Färbung  des  Orange  annahmen.  Auch 
die  YVEiGERTSche  Nervenmarkfärbung  bringt  zuweilen  die  Fibrinnetze  deutlich  zur 
Anschauung. 

Wenn  Coats  noch  weiter  einwendet,  daß  der  Charakter  des  ganzen  Pro- 
zesses eine  fibrinöse  Exsudation  nicht  annehmen  lasse,  weil  bei  dieser  eine  stär- 
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kere  Entzündung  zu  erwarten  sei,  so  ist  dagegen  zu  bemerken,  daß  gerade  im 
vorliegenden  Fall  eine  fibrinöse  Exsudation  durchaus  nichts  Auffälliges  hat,  da 
sie  auch  sonst  recht  oft  in  Verbindung  mit  Gewebsnekrose  vorkommt.  Auch 
das  Fehlen  äußerlich  sichtbarer  Entzündungserscheinungen  ist  wohl  verständ- 
lich,  da  der  Prozeß  vollkommen  auf  das  Netzhautgefäßsystem  beschränkt  ist. 

Ich  werde  später  noch  eine  weitere  Beobachtung  von  einem  sog.  Pseudo- 
gliom anderer  Art  anführen,  bei  welchem  es  sich  um  spontane  Netzhautablösung 
durch  Endophthalmitis  handelte  und  wo  bei  völlig  reizlosem  Auge  die  mikro- 
skopische Untersuchung  eine  ringförmige  Fibrinauflagerung  auf  dem  peripheren 
Teil  der  hinteren  Linsenfläche  nachwies,  die  einwandfrei  aus  reinen,  typisch 
ausgebildeten  Fibrinnetzen  bestand. 

Abgesehen  von  der  fibrinösen  Exsudation  stimmt  aber  meine  Auffassung 
der  Befunde  mit  der  von  Coats  überein;  er  nimmt  auch  das  Vorhanden- 
sein von  entzündlichen  Prozessen  und  Nekrosen  an,  die  ich  aber  nicht,  wie  er 
tut,  auf  vorausgegangene  Blutungen  als  Ursache  zurückführen  kann. 

In  einem  von  Coats  mitgeteilten  Falle  (10)  war  es,  abweichend  von  dem 
sonstigen  Verhalten,  vermutlich  in  Folge  von  Emigration  aus  den  Gefäßen,  zur 
Infiltration  der  betroffenen  Netzhautpartie  mit  einkernigen  Bundzellen  gekommen, 
die,  ähnlich  den  Zellen  bei  gewissen  metastatischen  Entzündungen,  vollkommen 
nekrotisch,  keine  Spur  von  Kernfärbung  zeigten.  Sie  nahmen  stellenweise  fast 
die  ganze  Dicke  der  stark  geschwollenen  Netzhaut  ein. 

Die  Nekrose  führt  in  den  vorliegenden  Fällen  niemals  zu  eitriger  Ein- 
schmelzung  oder  zu  Abstoßung  des  Gewebes,  sondern  stets  zu  sekundärer 
Organisation  oder  Abkapselung.  Ihr  Vorhandensein  erklärt  aber  die  im 
späteren  Stadium  vorkommenden  Narbenbildungen,  bei  welchen  Gewebs- 
partien  der  Netzhaut,  zum  Teil  aus  ihrer  ganzen  Dicke,  fehlen  und  durch 
Bindegewebe  mit  eingelagertem  fettigem  Detritus  und  Pigment  ersetzt  sind. 

§  623.  Besonders  charakteristisch  für  die  vorliegende  Erkrankung  ist 
ferner  die  oft  massenhafte  Bildung  von  Fettkürnchenzellen,  welche 
aus  den  Pigmentepilhelzellen  durch  Aufnahme  von  fettigem  Material  ent- 
stehen und,  wie  bei  der  nephritischen  Netzhauterkrankung,  teils  in  die  Netz- 
haut einwandern,  teils  und  in  noch  weit  größerer  Menge  abgestoßen  werden 
und  in  die  subretinale  Flüssigkeit  gelangen,  die  schon  frühzeitig  in  gewisser 
Menge  vorhanden  ist.  Sie  geben  die  hauptsächlichste  Ursache  der  opaken 
weißen  Flecke  und  Flächen  ab,  während  das  Aussehen,  welches  die  Fibrin- 
einlagerungen bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  in  diesen  Fällen 
darbieten,  noch  weiterer  Untersuchung  bedarf.  Ich  habe  diese  Zellen  in 
allen   von  mir  untersuchten  Fällen  nachweisen  können. 

Es  handelt  sich  hier  um  dieselben  Zellen,  welche  Coats,  offenbar  wegen 
des  leeren,  schattenhaften  Aussehens,  das  sie  an  Gelloidinpräparaten  zeigen, 
als  Gespensterzellen  (ghost-cells)  bezeichnet.  Dieselben  sind  schon  von 
verschiedenen  Seiten  beobachtet  und  beschrieben  worden  und  auch  mir 
seit  längerer  Zeit  bekannt.  Coats  hält  sie  für  Leukocyten,  welche  durch 
Imbibition  mit  Flüssigkeit  geschwollen  sind  und  bei  ihrem  Durchtritt  durch 


Die  Retinitis  exsudativa.  1291 

das  Gewebe  Pigmentkörnchen  aufnehmen;  von  anderer  Seite  hat  man  sie 
für  veränderte  Pigmentepithelzellen  gehalten.  Nach  meinen  Beobachtungen 
über  die  Entstehung  der  Fettkürnchenzellen  bei  der  nephritischen  Retinitis 
lag  die  Vermutung  eines  Fettgehaltes  dieser  Zellen  sehr  nahe,  und  die  Fär- 
bung mit  Sudan  III  an  Präparaten  von  nicht  mit  fettlösenden  Flüssigkeiten 
behandeltem  Material  bestätigte  mir   in   der  Tat  in   mehreren  Fällen    durch 

Fig.  206. 


;• 


':■,■■,. 
.'••'■  ,V-      .    ,'-    - 
•  ■    ■•:     •'■■  •     •'    «"'•:*,  .  ' 


* 


•  f.        '     ■  ■  ■  .   ■    :■  .:     /      . 


Desquaniierte   und   fettig  degenerierte  Zellen   des  Pigment epithels   mit   beträchtlicher   Kernwucherung   aus 
der  subretinalen  Flüssigkeit.     (Fall  Liebing  von  E.  v.  Hippkl.) 

die  charakteristische  rote  Färbung,  daß  es  sich  um  Fettkörnchenzellen 
handelt  (s.  Fig.  207). 

Hierdurch  erklärt  sich  das  eigentümliche  Aussehen  dieser  Zellen  sehr 
einfach  durch  die  Auflösung  des  darin  enthaltenen  fettigen  Materials  durch 
den  Äther  bei  der  Gelloidineinbettung.  Es  wird  dadurch  auch  begreiflich, 
daß  sie  die  Ursache  der  opaken  weißen  Exsudate  abgeben  können,  was  bei 
einer  Beschaffenheit,  wie  sie  die  Celloidinschnitte  zeigen,  nicht  wohl  mög- 
lich wäre. 

Es  ist  auffallend,  daß  die  Angaben,  welche  Öllf.r  schon  19  06  in  einem 
von  ihm  beschriebenen  und  abgebildeten,  sehr  hochgradigen  Falle  über  diese 
Zellen  gemacht  hat,  so  wenig  Beachtung  gefunden  haben;  mir  sind  sie  erst  nach 
Abschluß  meiner  Untersuchungen,  bei  denen  ich  zu  demselben  Ergebnis  gekom- 
men bin,   bekannt  geworden.     Oller  hat  schon  die  weiße  Farbe  der  abgelösten 
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Netzhaut  in  seinem  Falle  auf  das  massenhafte  Vorkommen  von  Fettkörnchen- 
zellen zurückgeführt,  und  hat  sich  mit  Bestimmtheit  dahin  ausgesprochen,  daß 
er  für  die  Entstehung  dieser  Zellen  keine  andere  Quelle  als  das  desquamierte 
und  fettig  degenerierte  Pigmentepithel  annehmen  könne. 

Auch  Gixsberg  hat  schon  früher  (189  4)  diese  Zellen,  an  denen  aber  wegen 
der  Einbettungsmethode  kein  Fettgehalt  nachweisbar  war,  vom  Pigmentepithel 
hergeleitet. 

An  Celloidinpräparaten  erscheinen  die  Zellen  sehr  zart  und  blaß  gra- 
nuliert und  enthalten  eine  im  ganzen  recht  spärliche,  aber  wechselnde  Menge 
typischer  Fuszinsläbchen,    die   ziemlich   gleichmäßig    in   ihrem  Protoplasma 

Fis.  207. 


i'ettig  degenerierte  Pigmentepithelzellen  ans  der  subretinalen  Flüssigkeit  bei  Retinitis  exsudativa.    Sudan- 

firbnng.    Glyzeringelatine.     (Von  dem  durch  Eyeksheim  publizierten  Falle.)     Einige  Zellen  enthalten  noch 

etwas  mehr  Fuszinpigment.  die  meisten  nur  vereinzelte  Stäbchen,    einige   gar  keine   mehr.    (Die  Färbung 

ist  in  der  Reproduktion  etwas  zu  schwach  ausgefallen.) 


zerstreut  sind.  Bei  manchen  ist  der  Pigmentgehalt  reichlicher;  andere  ent- 
halten aber  nur  einige  wenige  Pigmentstäbchen,  und  bei  einer  Anzahl  der- 
selben scheint  der  Pigmentgehalt  vollständig  zu  fehlen.  Ihre  Grüße  ist  sehr 
verschieden  und  schwankt  zwischen  der  einer  normalen  Pigmentepithelzelle 
und  dem  Doppelten  bis  Vielfachen  derselben:  manche  Zellen  erreichen  eine 
enorme  Grüße.  Bei  einem  Teil  nimmt  auch  die  Zahl  der  Kerne  zu;  viele 
enthalten  2 — 3  Kerne;  die  Zahl  kann  aber  bis  10,  selbst  bis  20  und  mehr 
in  einer  Zelle  anwachsen;  Öi.i.er  hat  deren  bis  SO  gezählt.  Doch  sind  die 
meisten  Zellen  in  der  Begel  einkernig.  Bei  größerer  Zahl  sind  die  Kerne 
nicht  wandsländig,  sondern  mehr  gleichmäßig  in  der  Zelle  verteilt.  Die 
Zellen  behalten  anfangs  noch  ihre  scharfen,  aber  zarten  Konturen  bei  und 
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sind,  so  lange  sie  noch  an  der  Innenfläche  der  Chorioidea  liegen,  locker, 
epithelartig  an  einander  gelagert.  Nach  Ablösung  aus  dem  gegenseitigen 
Verbände  und  Übertritt  in  die  subretinale  Flüssigkeit  werden  sie  kugelig, 
verlieren  allmählich  ihre  scharfen  Grenzen,  die  Kerne  verlieren  ihre  Färb- 
barkeit,  und  die  Zelle  löst  sich  zuletzt  in  einen  fettigen  Detritus  auf.  In 
der  durch  die  Härtung  gallertig  geronnenen  Flüssigkeit  sind  sie  oft  in  eine 
Vakuole  eingeschlossen,  welche  sie  nur  unvollständig  ausfüllen. 

Es  kann  kein  Zweifel  sein,  daß  diese  Fettkörnchenzellen  aus  den  Pig- 
mentepithelien  entstehen,  da  man  alle  Übergänge  zwischen  beiden,   in  Bezug 

Fi?.  208. 
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In  Wucherung,  fettiger  Degeneration  und  Abstoßung   begriffenes  Pigmentepithel.    Lockerung   des   Zellver- 
bandes uad  Übertritt  der  Zellen  in   die  subretinale  Flüssigkeit.    Fall  Anna  Beetz,  wovon  auch  Figg.  20i 

203  und  215. 


auf  Grüße,  Form  und  Pigmentgehalt,  beobachten  kann,  da  auch  zwischen 
den  noch  in  situ  befindlichen  Zellen  des  Pigmentepithels  und  den  Fett- 
kürnchenzellen  kontinuierliche  Übergänge  vorkommen,  und  da  auch  in  der 
Regel  keine  anderen  Zellen  vorhanden  sind,  von  denen  man  annehmen 
könnte,  daß  sie  sich  durch  Aufnahme  von  Fett  und  Pigment  in  diese  Zellen 
umwandeln.  Das  Vorkommen  von  Leukocyten  muß  ich  für  ein  ausnahms- 
weises  halten.  Ich  habe  sie  wenigstens  nur  in  dem  oben  erwähnten  Fall 
v.  Hippels  mit  stärkerer  Chorioiditis  gesehen,  wo  sie  durch  die  eosinophilen 
Körnchen  sicher  zu  erkennen  waren;  Übergänge  zu  den  Fettkürnchenzellen 
fanden  sich  nicht. 

Man  hat  gegen  die  Entstehung   dieser  Zellen   aus  dem  Pigmentepithel 
eingewandt,  daß  man  dasselbe  zuweilen  in  weiter  Ausdehnung  ganz  unver- 
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ändert  findet.  Dies  ist  vollkommen  richtig,  erklärt  sich  aher  leicht  durch 
den  herdförmigen  Charakter  des  Prozesses  und  durch  den  Umstand,  daß 
die  an  anderer  Stelle  entstandenen  Fettkürnchenzellen  sich  in  der  subreti- 
nalen Flüssigkeit  weithin  verbreiten  und  daher  auch  an  Stellen  gefunden 
werden,  wo  das  Pigmentepithel  normal  ist.  In  der  Gegend  des  Herdes 
werden  dagegen  hochgradige  Veränderungen  des  Pigmentepithels  nicht  ver- 
mißt; dasselbe  ist  oft  vollständig  verloren  gegangen,  'die  vorhandenen  Zellen 
teilweise,  ja  zuweilen  auf  weite  Strecken  hin,  pigmentlos,  deformiert  und 
gewuchert.  Umschriebene,  auf  einzelne  Zellen  oder  Zellgruppen  beschränkte 
Veränderungen  finden  sich  zuweilen  noch  auf  weiten  Abstand  hin.  Gleiche 
Beobachtungen   hat    auch  Öller   in    seinem  Falle  gemacht.     Besonders  be- 

Fig.  209. 


Fettdegeneration  in  situ  Befindlicher  Pigmentepithelzellen  bei  Retinitis  exsudativa.  Übergang  derselben 
in  enorm  große,  Fuszinstäbcben  enthaltende  Zellen,  die  im  Begriff  stehen,  sich  abzulösen.    Fall  Anna  Beetz. 

weisend  sind  Stellen,  wo  man  den  direkten  Übergang  des  noch  wenig  ver- 
änderten Pigmentepithels  in  ge wucherte  Partien  mit  unvollständiger  Pig- 
mentierung, das  Auftreten  großer  Fettkürnchenzellen  in  der  Reihe  der 
übrigen  und  die  Auflösung  des  Zellverbandes  neben  einander  beobachten 
kann  (Fig.  208). 

Es  treten  hier  hügelige  Anschwellungen  der  Zellschicht  auf,  die  an  der  Ober- 
fläche von  unvollständig  pigmentierten,  bogigen  Zellen  begrenzt  werden,  während 
der  darunter  gelegene  Teil  des  Hügels  großenteils  pigmentlos  ist  und  nur  von 
ähnlich  verlaufenden  bogigen  Pigmentzellen  durchzogen  wird.  Weiterhin  platzt 
die  pigmentierte  Decke  des  Hügels  und  man  sieht  zahlreiche  Zellen  mit  geringem 
Pigmentgehalt  in  die  umgebende  Flüssigkeit  übertreten.  An  einer  anderen  Stelle 
fand  ich  die  noch  kontinuierliche  Reihe  der  normalen  Epithelzellen  durch  zwei 
kolossal  angeschwollene  Eetlkörnchenzellen  unterbrochen  (Fig.  209).  Auch  konnte 
ich  an  einem  Sudanpräparat  feststellen,  daß  einzelne  der  sessilen  Pigmentepithel- 
zellen gleichfalls  Feitröpfchen  enthielten.    Fs  sei  auch  noch  erwähnt,  daß  an  einem 
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anderen  Auge  zwischen  einer  längeren  Reihe  pigmentierter  Epithelzellen  zwei 
voluminöse  Zellen  eingeschaltet  waren,  die  ziemlich  zahlreiche  Fuszinstäbchen 
und  vermutlich  auch  Fett  enthielten. 

§  624.  Es  bedarf  noch  weiterer  Untersuchung,  ob  die  in  den  Zellen 
normaler  Weise  vorhandenen  Fuszinstäbchen  bei  oder  vor  der  Fettaufnahme 
allmählich  schwinden  oder  in  sonstiger  Weise  verloren  gehen,  oder  ob  es 
sich  um  neugebildete  Zellen  handelt,  welche  noch  wenig  oder  gar  kein 
Pigment  gebildet  haben. 

Eine  reichliche  Vermehrung  der  Zellen  muß  jedenfalls  angenommen 
werden,  da  das  normale  Pigmentepithel  nicht  entfernt  ausreicht,  um  die 
großen  Mengen  der  besonders  im  subretinalen  Raum  enthaltenen  Fettkörn- 
chenzellen zu  liefern. 

Auch  die  Natur  der  fettigen  Substanz  ist  noch  genauer  festzu- 
stellen. Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  auch  hier,  wie  bei  der  nephriti- 
schen Netzhauterkrankung,  außer  echten  Feiten  auch  Cholesterinester  der 
Fettsäuren  vorkommen,  die  man  als  lipoide  Substanzen  zu  bezeichnen  pflegt. 
Doch  war  die  an  diesen  sonst  beobachtete  Doppelbrechung  in  einem  von 
mir  darauf  untersuchten  Falle  nicht  vorhanden.  Es  spricht  aber  dafür  die 
hier  bei  längerer  Dauer  immer  vorhandene  große  Menge  von  Cholesterin . 
welches  sich  in  der  subretinalen  Flüssigkeit  und  zwischen  den  zerfallenden 
Fettkürnchenzellen  in  Form  der  bekannten  Kristallplättchen  ausscheidet, 
und,  wie  oben  berichtet,  auch  oft  bei  ophthalmoskopischer  Untersuchung 
wahrnehmbar  ist.  Als  «Juelle  desselben  wird  mit  Recht  das  Rlut  ange- 
sehen. Man  braucht  aber  nicht  notwendig  das  Vorausgehen  von  Extrava- 
saten anzunehmen,  da  das  Cholesterin  nicht  ausschließlich  in  den  roten 
Blutkörperchen  vorkommt.  Vielmehr  enthält  nach  Hürthle  das  Blutplasma 
Cholesterinester  der  Ölsäure  und  Palmitinsäure,  von  denen  sich  sehr  wohl 
Cholesterin  abspalten  kann. 

Die  Cholesterinkristalle  sind  in  der  Regel  von  Riesenzellen  umgeben, 
welche  als  Fremdkörperriesenzellen  zu  betrachten  sind,  oft  eine  sehr  be- 
trächtliche Grüße  erreichen  und  massenhafte  Kerne  enthalten.  An  Celloidin- 
präparaten  entstehen  durch  die  Auflösung  des  Cholesterins  in  der  durch 
die  Erhärtung  gallertig  geronnenen  subretinalen  Flüssigkeit  spaltförmige 
Lücken,  die  auf  einer  oder  beiden  Seiten  von  platten,  kissenförmig  gestal- 
teten Riesenzellen  begrenzt  sind.  Die  subretinale  Eiweißmasse  ist  oft  weit- 
hin von  diesen  Lücken  durchsetzt,  deren  Form,  nebst  den  begrenzenden 
Riesenzellen,  für  das  Vorhandensein  von  Cholesterin  ganz  charakteristisch  ist. 

Sehr  oft  enthalten  die  Riesenzellen  Fuszinstäbchen,  meist  in  ziemlich 
geringer  Menge,  gleichmäßig  im  Protoplasma  verteilt,  wodurch  ihre  Ähn- 
lichkeit mit  den  vielkernigen  Fettkörnchenzellen  der  subretinalen  Flüssigkeit 
noch  erhöht  wird.  Ich  halte  es  für  sehr  wahrscheinlich,  daß  auch  sie  aus 
den  Pigmentepithelzellen  hervorgehen. 
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Wie  bei  der  Nephritis  nehme  ich  auch  im  vorliegenden  Falle  an,  daß 
die  in  dem  Exsudat  enthaltenen  fettigen  Substanzen  von  den  Pigmentepithel- 
zellen aufgenommen  und  darin  aufgespeichert  werden,  so  daß  diese  in  Fett- 
körnchenzellen  übergehen. 

Nach  der  Annahme  von  Coats  müßte  das  Material  für  die  fettige 
Degeneration  durch  die  Blutungen  geliefert  werden.  Ich  habe  aber  niemals 
Beobachtungen  gemacht,  welche  für  die  Entstehung  des  fettigen  Inhalts  der 
Zellen  durch  Aufnahme  von  Zerfallsprodukten  roter  Blutkörperchen  sprechen. 
Auch  habe  ich  Blutungen  nicht  so  regelmäßig  gefunden,  wie  es  diese  An- 
nahme voraussetzt,  und  sie  in  frischen  Fällen  gerade  an  den  in  Betracht 
kommenden  Stellen  wiederholt  vollkommen  vermißt.  Es  ist  oft  nicht  leicht, 
die  in  das  Gewebe  eingeschlossenen  sero-fibrinüsen  Gerinnungen  von  um- 
gewandelten Blutungen  zu  unterscheiden;  Irrtümer  sind  sehr  leicht  mög- 
lich, und  ich  selbst  habe  mich  wiederholt  mit  Bestimmtheit  von  der  Fibrin- 
natur solcher  Einlagerungen  überzeugen  können,  wo  ich  anfangs  geglaubt 
hatte,  Umwandlungsprodukte  von  Blutungen  vor  mir  zu  haben. 

Auch  die  Annahme,  daß  die  vorausgegangenen  Blutungen,  welche  das 
Material  zu  den  in  Bede  stehenden  Einlagerungen  abgeben,  zur  Zeit  der 
Untersuchung  nicht  mehr  nachweisbar  gewesen  seien,  ist  nicht  haltbar,  da 
sie  mit  der  in  typischen  Fällen  zu  konstatierenden  Armut  an  hämato- 
genem  Pigment  und  einer  irgend  ausgesprochenen  Siderosis  im 
Widerspruch  steht.  Pigmenteinlagerungen  in  die  Netzhaut  kommen,  be- 
sonders im  späteren  Stadium,  nicht  selten  vor;  es  handelt  sich  aber  dabei 
regelmäßig  um  an  der  Stäbchenform  sicher  erkennbares,  in  gewucherten 
Pigmentepithelien  enthaltenes  oder  daraus  frei  gewordenes  Fuszin,  nicht 
um  Hämosiderin.  Eisenreaktion  fehlte  in  manchen  Fällen,  so  in  dem  sehr 
genau  untersuchten  von  Eversheim,  mit  Ausnahme  von  einzelnen  kleinen 
Stellen,  so  gut  wie  ganz,  und  war  auch  in  sonstigen  Fällen,  wo  darauf 
untersucht  wurde,  meist  wenig  verbreitet,  obwohl  die  Veränderungen  ver- 
hältnismäßig frisch  waren,  und  man  deshalb  und  bei  der  erheblichen 
Ausdehnung  derselben  eine  ausgesprochene  Siderosis  hätte  erwarten 
müssen. 

Andererseits  habe  ich  mich  in  einem  Falle  anderer  Art  bei  Vorhanden- 
sein einer  höchst  ausgesprochenen  und  weit  verbreiteten  hämatogenen  Side- 
rosis davon  überzeugen  können,  daß  die  Entstehung  der  Fettkörnchenzellen 
von  den  vorausgegangenen  Blutungen  unabhängig  war,  da  diese,  in  reich- 
licher Menge  im  subretinalen  Baum  enthaltenen  Zellen  von  der  Eisenreaktion 
fast  vollständig  ausgenommen  waren. 

Es  handelte  sich  um  einen,  auch  in  anderer  Hinsicht  bemerkenswerten  Fall  von 
totaler  Netzhautablösung  mit  bandförmiger  Hornhauttrübung,  verkalkter  Katarakt 
und  Phtbisis  bulbi  bei  einer  29jährigen  Frau  (Fix).  Enukleation  wegen  Schmerzen. 
Keine  Verletzung;  das  Auge  soll  schon  von  Gehurt  etwas  kleiner  gewesen  sein; 
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in  der  Kindheit  rezidivierende  Hornhautentzündungen  phlyktänulärer  Art.  Im 
Auge  keine   Spur  von  einem  Fremdkörper. 

Die  abgelöste  Netzhaut  war  vollständig  degeneriert,  zwischen  ihr  und  der 
Aderhaut  eine  derbe  Bindegewebsmemhran  mit  einer  Knochenplatte.  Im  sub- 
retinalen Kaum  noch  Reste  von  Blut,  daneben  zahlreiche  Fettkörnchenzellen  und 
Riesenzellen,  mit  zum  Teil  sehr  reichlichem  Fuszingehalt,  ferner  Cholesterin- 
spalten  und  verändertes  Fibrin. 

Ausgedehnte  Blaufärbung  durch  Ferrocyankalium  und  HCl,  insbesondere  an 
der  Retina,  der  Bindegewebsschwarte  und  der  Iris,  teils  diffus,  teils  an  den  meist 
groben  Körnern  von  Hämosiderin ;  aber  gerade  die  durch  ihren  Fuszingehalt 
charakteristischen  großen  Zellen  im  subretinalen  Baum  waren  von  der  Färbung 
fast  vollständig  frei  geblieben;  einige  Biesenzellen  hatten  eine  schwache  diffuse 
Blaufärbung  angenommen. 

Mit  der  MALLORYschen  Bindegewebsfärbung  trat  (nach  Fixierung  in  Birch- 
Hirschfelds  Flüssigkeit)  eine  intensiv  blaue  Färbung  der  Bindegewebsschwarte 
ein,  während  die  atrophische  Betina  im  allgemeinen  einen  violetten  Ton  annahm. 
Manche  Teile  derselben  waren  aber  von  offenbar  neugebildeten  Faserzügen  mehr 
oder  minder  dicht  durchsetzt,  die  sich  durch  ihre  blaue  Färbung  ungemein  scharf 
von  dem  ursprünglichen  Gliagerüst  abhoben.  Mit  van  Giesons  Methode  nahmen 
diese  Bindegewebsbildungen  die  bekannte  rote  Färbung  an.  Ich  hatte  gehofft, 
die  Frage,  ob  die  in  diesen  Fällen  vorkommenden  Neubildungen  bindegewebiger 
Art  sämtlich  für  echtes  Bindegewebe  mesodermalen  Ursprungs  zu  halten  sind,  durch 
die  MALLORYsche  Färbung  zu  entscheiden,  mußte  aber  diese  Hoffnung  aufgeben, 
als  ich  fand,  daß  ein  hier  vorkommender  typischer  Kapselstar,  der  bekanntlich 
ektodermalen  Ursprungs  ist,   ganz   dieselbe  intensiv  blaue  Färbung  annahm. 

§  625.  Das  Eindringen  der  großen  Fettkörnchenzellen  in 
die  Netzhaut  ist  besonders  deutlich  am  Rande  der  nekrotischen  Herde 
zu  beobachten,  wo  es  zunächst  nur  zum  Verlust  der  Stäbchenschicht  ge- 
kommen ist.  Man  sieht  hier  die  Reihe  der  äußeren  Kürner  durch  einzelne 
eingelagerte  Fettkörnchenzellen  unterbrochen;  weiterhin  bilden  diese  in  der 
genannten  Schicht  kleine  Haufen,  durch  welche  die  Limitans  externa  vor- 
gebuchtet und  die  Körner  aus  einander  gedrängt  und  zum  Schwunde  gebracht 
werden.  Die  von  den  Fettkörnchenzellen  eingenommenen  Räume  werden 
allmählich  größer  und  zahlreicher;  die  äußeren  Körner,  auf  schmale  pfeiler- 
artige Reste  zusammengedrängt,  schwinden  zuletzt  völlig.  Die  Einlagerung 
der  Fettkörnchenzellen  kann  auch  auf  die  Zwischenkörnerschicht  und  innere 
Körnerschicht  übergehen.  Die  Kerne  der  letzteren  und  die  weiter  nach 
innen  gelegenen  Elemente  verfallen  aber  auch  unabhängig  von  der  Invasion 
der  Fettzellen  dem  Schwunde;  dafür  treten  in  diesen  Schichten  später 
größere,  blaß  gefärbte,  offenbar  neugebildete  Kerne  auf. 

Zuweilen  kommt  es  an  einer  oder  mehreren  Stellen  zur  Berstung  der 
Limitans  externa,  so  daß  die  degenerierte  äußere  Körnerschicht  unmittel- 
bar an  die  subretinale  Flüssigkeit  angrenzt.  Wo  die  Netzhaut  noch  so  weit 
erhalten  war,  daß  man  ihre  Schichten  unterscheiden  konnte,  sah  ich  Fett- 
kürnchenzellen    nicht    weiter   als    in    die  innere    und    meist   nur   bis  in  die 
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äußere  Körnerschicht  eingedrungen.  Bei  einem  Prozeß,  der  unstreitig  von 
einer  Störung  der  Netzhautzirkulation  ausgeht,  ist  dies  ein  deutlicher  Hin- 
weis, daß  auch  hier  die  in  der  Netzhaut  vorkommenden  Fettkürnchenzellen 
nicht  in  dieser  entstehen,  sondern,  wie  die  im  subretinalen  Raum,  vom 
Pigmentepithel  gebildet  werden.  Die  Wanderungsfähigkeit  derselben  scheint 
aber  hier  eine  ziemlich  beschränkte  zu  sein. 

Die  Hauptmenge  der  Fettkürnchenzellen  tritt  jedenfalls  hinter  der  Netz- 
haut auf,  teils  in  der  subretinalen  Flüssigkeit  suspendiert,  wo  diese  in 
größerer  Menge  vorhanden  ist,  teils  als  breiartige  Masse  zwischen  Netzhaut 
und  Aderhaut  eingeschlossen,  oder  auch  der  Hinterfläche  der  ersteren  auf- 
gelagert. Sie  kann  hier  eine  Dicke  von  1  mm  und  darüber  erreichen.  Ein 
großer  Teil  der  ophthalmoskopisch  sichtbaren  weißen  Flächen  beruht  un- 
zweifelhaft auf  dieser  subretinalen  Fettmasse,  während  die  umschriebenen 
weißen  Herde  wohl  in  die  hinteren  Netzhautschichten  zu  verlegen  sind. 
Es  stimmt  damit  auch  das  ungleichmäßige,  fleckweise  Auftreten  überein, 
welches  die  Einlagerung  der  Fettkürnchenzellen  in  die  äußeren  Netzhaut- 
schichten bei  ophthalmoskopischer  Untersuchung  erkennen  läßt. 

Als  ausnahmsweises  Vorkommnis  ist  noch  anzuführen  eine  vermutlich 
durch  Organisation  von  Blutungen  entstandene  gefäßhaltige  Bindegewebs- 
bildung an  der  Innenfläche  der  Netzhaut,  welche  in  dem  auch  durch 
stärker  ausgesprochene  Chorioiditis  charakterisierten  Falle  E.  v.  Hippels  vorkam, 
und  zum  Teil  eine  beträchtliche  Dicke  erreichte. 

§  626.  Nach  einiger  Zeit  kommt  es  zu  Organisations-  und  Ab- 
kapselungsvorgängen in  der  Umgebung  des  fettigen  Detritus  und  der 
nekrotischen  Netzhautbezirke,  und  zwar  teils  durch  Auswachsen  des  reti- 
nalen Gliagerüstes ,  teils  durch  Ablagerung  von  Schichten  neugebildeten 
Bindegewebes  zwischen  Retina  und  Chorioidea. 

In  der  Umgebung  der  nekrotischen  Herde  tritt,  oft  in  weiter  Aus- 
dehnung, der  Grüße  des  Herdes  entsprechend,  Proliferation  und  Hyper- 
plasie des  Stützgewebes  auf.  Die  Radiärfasern  sind  beträchtlich  ver- 
mehrt und  verlängert;  und  durch  ihr  Auswachsen  entstehen  in  dem  serüs 
durchtränkten  Gewebe  grüßere,  mit  Flüssigkeit  erfüllte  Hohlräume,  besonders 
in  der  Zwischenkürnerschicht.  In  einiger  Entfernung  von  dem  Defekt  der 
äußeren  Schichten  sieht  man  die  sich  verlängernden  kernhaltigen  Radiär- 
fasern ihre  Richtung  ändern ;  sie  streben  in  schiefer  und  allmählich  zur  Ober- 
fläche paralleler  Richtung  nach  dem  Defekte  hin.  Wo  die  Limitans  externa 
noch  vorhanden  ist,  wird  sie  zuweilen  von  ihnen  durchbrochen;  in  anderen 
Fällen  nehmen  die  darunter  befindlichen  Faserzüge  die  erwähnte  Richtung 
an.  Durch  dieses  Auswachsen  der  Radiärfasern  entsteht  an  der  Stelle  der 
verloren  gegangenen  äußeren  Xetzhautschichten  eine  aus  kernhaltigen,  der 
Oberfläche  parallelen  Faserzügen   bestehende   neugebildete  Schicht,    welche 
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über  den  beträchtlich  geschwollenen  nekrotischen  Herd  hinüberzieht,  ihn 
umwächst  und  allmählich  ringsum  einschließt.  Die  Faserzellen  dringen  auch 
vom  Rande  her  in  Menge  zwischen  die  in  dem  Herde  enthaltenen  Fett- 
körnchenzellen und  Fibringerinnungen  ein,  und  es  treten  dazwischen  neuge- 
bildete Gefäße  auf,  welche  in  der  Regel  von  der  umgebenden  Netzhautzone 
hineinzuwachsen  scheinen. 

Durch  Schrumpfung  des  an  der  Außenfläche  der  Netzhaut  entstandenen 
Gewebes  kommt  auch  offenbar  die  faltige  Zusammenziehung  der 
äußeren  Netzhautschichten  zu  Stande,  welche  im  späteren  Stadium 
zuweilen  beobachtet  wird  und  deren  oben  bereits  gedacht  wurde. 

Von  den  soeben  besprochenen  Refunden  verschieden  sind  die  Gewebs- 
neubildungen,  welche  an  der  Außenfläche  der  Netzhaut  im  Rereich 
der  hier  abgelagerten  Exsudate,  bald  in  umschriebener  Form,  bald  in  mehr 
diffuser  Verbreitung  auftreten.  Es  kommt  hier  zur  Entstehung  neugebildeter 
Schichten  von  Rindesubstanz  verschiedener  Art,  von  faserzelligem  Charakter 
oder  von  der  Reschaffenheit  derber  Rindegewebsschwarten,  die  mitunter 
Knochenplätteben  einschließen.  Zuweilen,  besonders  bei  größerer  Ausdehnung 
dieser  Gewebsschichten,  kommt  es  nicht  zur  Ablösung  der  Netzhaut  durch 
Flüssigkeitserguß;  beide  Membranen  haften  an  einander  und  sind  nur  durch 
den  fettigen  Detritus  und  durch  das  im  Rereich  des  Krankheitsherdes  vorhan- 
dene neugebildete  Rindegewebe  getrennt,  welches  eine  beträchtliche  Dicke  er- 
reichen kann.  Rei  reichlichen  serösen  Ergüssen  besteht  dagegen  oft  nur  eine 
ganz  umschriebene  Adhärenz  beider  Membranen,  auf  deren  Ausdehnung  sich 
alsdann  auch  die  Ablagerung  plastischen  Exsudates  beschränken  kann. 

In  manchen  Fällen  finden  sich  an  der  Außenfläche  der  weit  ab- 
gelösten oder  an  der  betreffenden  Stelle  der  Chorioidea  adhärenten  Netz- 
haut rundliche  Knoten,  welche  aus  bindegewebiger  Abkapselung  daselbst 
abgelagerter  umschriebener  Exsudate  hervorgehen.  Zuweilen  stellt  auch 
der  scheinbare  Knoten  den  Durchschnitt  einer  in  anderer  Richtung  weiter 
ausgedehnten  Einlagerung  in  eine  Falte  der  Netzhaut  dar.  Diese  Gebilde 
bestehen  aus  einer  Art  von  Kapsel  aus  konzentrisch  geschichtetem  Rinde- 
gewebe und  einem  davon  umschlossenen  Inhalt  aus  Fettkörnchenzellen,  fettigem 
Detritus,  zuweilen  mit  beginnender  Verkalkung,  Cholesterin  mit  Riesenzellen 
und  gewuchertem  Pigmentepithel,  mit  oft  reichlichem  Fuszinpigment.  Die 
Knoten  scheinen  mitunter  in  die  äußeren  Schichten  der  Netzhaut  einge- 
bettet zu  sein ;  nach  der  Art  ihrer  Entstehung  ist  es  aber  sehr  wahr- 
scheinlich, daß  ursprünglich  die  äußeren  Netzhautschichten  an  der  Stelle 
zerstört  Waren ,  und  daß  das  Exsudat  an  der  Außenfläche  lag,  daß  aber 
später  die  benachbarten  Teile  sich  über  der  Zerfallsmasse  zusammenschlössen, 
wie  dies  auch  aus  den  Abbildungen  Fig.  210  u.  211   zu  entnehmen  ist. 

Diese  knotigen  Bildungen  sind  schon  längere  Zeit  bekannt.  Eine  solche 
habe   ich    schon   1877   in    der    1.    Auflage    dieses  Handbuches    beschrieben    und 
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abgebildet,  von  dem  mit  reichlichen  Glaskörperblutungen  komplizierten  Fall,  den 
ich  oben  mitgeteilt  habe  (§  619);  einen  anderen  Fall,  wo  sie  vorkamen,  hat 
E.  v.  Hippel  (4  906)  mitgeteilt,  der  später  auch  von  mir  untersucht  wurde,  und 
von  dem  auch  die  Abbildungen  (Fig.  2H  u.  217)  entnommen  sind.  Sie  fallen 
besonders  durch  den  oft  reichlichen,  von  zahlreichen  Cholesterinspalten  durch- 
setzten Pigmentgehalt  auf,  und  sind  von  manchen  und  früher  auch  von  mir 
für  abgekapselte  Umwandlungsprodukte  von  Blutungen  gehalten  worden.  Ich  bin 
aber  von  dieser  Ansicht  zurückgekommen,  da  ich  mich  überzeugt  habe,  daß  das  in 
den  Knoten  enthaltene  Pigment  aus  Fuszinstäbchen  besteht  und  keine  Eisenreaktion 
gibt,  obwohl  daneben  mitunter  auch  rote  Blutkörperchen  in  Menge  vorkommen. 
In  diesem  Falle  nimmt  bei  der  Eisenprobe  zuweilen  ein  Teil  der  Fettkörnchen- 
und  Biesenzellen,    wie    auch    das   Stützgewebe   der  umgebenden  Netzhaut,    aber 

Fig.  210. 
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Abgekapselter   Fettdegenerations-    und    Pigmentlierd    bei    adhäsiver    Chorioretinitis.      Sekundärglaukom. 
Nach  2  Iridektomien  massenhafte  Glaskörperblutung.     13jäliriges  Mädchen.     Enukleation. 


nicht  das  Fuszinpigment,  eine  diffuse  bläuliche  Färbung  an,  wie  man  sie  auch 
sonst  bei  hämatogener  Siderosis  findet.  Auch  kommen  mitunter  an  anderer 
Stelle,  besonders  in  der  Nervenfaserschicht,  Zellgruppen  vor,  welche  Hämosiderin 
enthalten  und  eine  ausgesprochene  Eisenreaktion  geben.  Dasselbe  Verhalten 
habe  ich  an  dem  Inhalte  des  Knotens  bei  Nachuntersuchung  auch  in  dem  mehr- 
erwähnten Falle  mit  reichlicher  Glaskörperblutung ,  von  welchem  die  Fig.  2  \  0 
entnommen  ist,  konstatieren  können. 

Daß  aber  sowohl  das  Vorkommen  von  Blutkörperchen,  als  der  Eisengehalt 
nur  als  Komplikation  zu  betrachten  sind,  geht  am  besten  aus  der  Beobachtung 
hervor,  daß  beides  bei  ganz  derselben  Struktur  der  Knoten  vollkommen  fehlen 
kann. 

In  ähnlicher  Weise  abgekapselte  Exsudatablagerungen  finden  sich  bei 
abgelöster  Netzhaut  auch  an  der  Innenfläche  der  Chorioidea,  so  im 
Falle  8  von  Coats  (1912)  ein  vollkommen  abgegrenztes,  flaches,  cystenartiges 
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Gebilde   dieser  Art,    von    dem    er  eine  Abbildung  (Taf.  XXIII,  Fig.  7)    ge- 
geben hat. 

Ferner  kommen  in  allen  diesen  Fällen  teils  flache,  teils  knotige  Binde- 
gewebsneubildungen  von  kompakterer  Beschaffenheit  vor,  welche  wenig  oder 
gar  keinen  Detritus  einschließen,  aber  zuweilen  durch  Fuszin  reichlich  pig- 
mentiert sind,  nicht  selten  mit  Knochenbildung  kombiniert.  Die  knotigen 
Gebilde  künnen  eine  beträchtliche  Grüße,  von  2  mm  und  darüber,  erreichen. 
Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daß  auch  sie  anfangs  Zerfallsprodukte  ein- 
schließen, die  den  Anstoß  zu  ihrer  Entstehung  geben,  aber  mit  zunehmender 

Fig.  2 1 1 . 
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Abgekapselter    Fettdegenerations-  und  Pigmentherd   mit   Cholesterin   und  Fremdkörperriesenzellen  an   der 
Außenseite  der  Netzhaut  von  einem  Fall  von  Retinitis  exsudativa.     (Fall  Liebing  von  E.  v.  Hippel.) 

Organisation  allmählich  verschwinden.  Daneben  finden  sich  vielfach  auch 
jüngere  zellige  Wucherungen,  so  daß  das  Bild  ein  sehr  mannigfaltiges  und 
vielgestaltiges  wird. 

§  627.  Alle  derartigen  Auflagerungen  auf  die  Innenfläche  der  Cho- 
rioidea  künnen  vorhanden  sein,  ohne  erhebliche  Gewebsveränderungen  dieser 
Membran.  Mitunter  beteiligt  sich  jedoch  auch  die  Ghorioidea  an  dem  Prozeß; 
die  Glaslamelle  ist  in  der  Gegend  des  Herdes  durchbrochen,  das  Pigment- 
epithel in  die  Umgebung  zerstreut  und  keine  scharfe  Grenze  zwischen  beiden 
Membranen  mehr  vorhanden.    Zuweilen  läßt  sich  mit  Sicherheit  feststellen, 
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daß  Bindegewebsschwarten  und  Knochenplättchen,  sogar  von  ziemlich  be- 
trächtlicher Größe,  im  Gewebe  der  Chorioidea  selbst  eingeschlossen  sind, 
während  diese  in  anderen  Fällen  ausschließlich  der  Retina  angehören.  Im 
ersteren  Fall  pflegt  an  der  Stelle  auch  das  Stroma  der  Chorioidea  und  die 
Umgebung  der  Gefäße  von  Lymphocyten  infiltriert  zu  sein,  doch  ist  der 
Grad  dieser  Veränderung  in  der  Regel  nur  ein  mäßiger.  Da  wenigstens 
sehr  oft  die  Glaslamelle  der  Chorioidea  bei  Vorhandensein  einer  Binde- 
gewebsauflagerung  auf  der  letzteren  vollständig  intakt  bleibt,  so  kann  diese 
jedenfalls  der  Regel  nach  nicht  von  der  Chorioidea  hergeleitet  werden. 
Mitunter  scheint  aber  auch  die  Retina  selbst  nicht  in  Frage  zu  kommen, 
wenn  sie  frühzeitig  von  der  Chorioidea  abgelöst  wurde.  Dagegen  scheint, 
wenigstens  für  einen  Teil  dieser  Gewebsneubildungen,  das  Pigmentepithel 
die  Quelle  abzugeben,  welches  in  diesen  Fällen  in  weiter  Verbreitung,  auch 
außerhalb  des  Bereichs  der  retinalen  Herde,  darauf  hinweisende  Wucherungs- 
erscheinungen  zeigt.     Es  bedarf  dies  jedoch  noch  weiterer  Untersuchung. 

In  einem  Falle  sah  ich  das  einschichtige,  in  weiter  Ausdehnung  völlig  pig- 
mentlos gewordene  Tapetum  an  verschiedenem  Stellen  in  mehrfach  geschichtete 
zellige  Lamellen  übergehen,  die  durch  brückenartige  Verbindungen  unter  einander 
zusammenhingen,  und  hügelige  Verdickungen  desselben  auftreten.  An  diesen 
verdickten  Stellen  behielten  die  an  beiden  Oberflächen  gelegenen  Zellen  den 
epithelartigen  Charakter  bei,  während  an  den  dazwischen  liegenden  Zellschichten 
die  Kerne  sich  stark  abplatteten  und  zwischen  den  Zellen  Interzellularsubstanz 
auftrat,  so  daß  das  Gewebe  einen  bindegewebsartigen  Charakter  annahm.  Die 
Ähnlichkeit  mit  einem  in  der  Entwickelung  begriffenen  Kapselstar  war  unver- 
kennbar. Ein  analoges  Verhalten  war  auch  an  der  bindegewebigen  Hülle  der 
großen  cjstoiden  Gebilde  zu  beobachten,  so  daß  auch  für  diese  die  gleiche  Ent- 
stehung nicht  unwahrscheinlich  wird.  Daß  das  Pigmentepithel  durch  Wuche- 
rung in  eine  aus  vielfach  geschichteten  platten,  pigmentlosen  Zellen  bestehende 
Membran  übergehen  kann,  habe  ich  schon  vor  Jahren  (1891)  durch  Tierversuche 
bewiesen.  Ob  und  wie  weit  dieser  Vorgang  auch  der  Entstehung  des  hier  vor- 
kommenden dichten  und  kernarmen  Fasergewebes  zu  Grunde  liegt,  kann  erst 
durch  weitere  Nachforschungen  entschieden  werden.  Wenn  es  zur  Gefäßneubildung 
gekommen  ist,  kann  natürlich  auch  eine  mesodermale  Bindegewebsbildung  mit 
im  Spiele  sein.  Ob  die  Frage  durch  Färbungsmethoden  zu  entscheiden  ist,  scheint 
mir  zweifelhaft,  da,  wie  oben  bemerkt,  auch  eine  aus  Zellen  ektodermalen  Ur- 
sprungs hervorgegangene  Bindesubstanz  (das  Gewebe  des  Kapselstares)  gleiche 
Färbungen  liefern  kann  wie  echtes  Bindegewebe. 

§  62  8.  Einige  Besonderheiten  zeigte  ein  offenbar  hierher  gehöriger,  von 
Gullstraxd  beobachteter  und  von  E.  v.  Hippel  (1906)  anatomisch  untersuchter  Fall, 
welcher  eine  29jährige  gesunde  Frau  betraf.  Klinisch  heller  Beflex  aus  der 
Pupille,  ausgedehnte  Netzhautablösung  mit  großen  weißen  Flächen  und  ausge- 
sprochener Status  glaucomatosus.     Enukleation  wegen  Tumorverdacht. 

Die  anatomische  Untersuchung  zeigte,  außer  charakteristischen  Veränderungen 
der  oben  beschriebenen  Art,  in  den  äußeren  Netzhautschichten  eine  Beihe  von 
immer  größer  werdenden  cystoiden  Bäumen,  von  denen  der  größte  8  mm  Länge 
und  3  mm  Dicke  erreichte,   und    die  sämtlich  von  Fibrinnetzen    mit  spärlichen 
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Leukocvten  erfüllt  waren.  In 
den  inneren  Netzhautschichten 
zum  Teil  reichliche  Leuko- 
cyteninfiltration.  Die  Gefäße 
zeigten  starke  Verdickung  der 
Wand  durch  Endovaskulitis 
und  Inaline  Degeneration  und 
enthielten  reichlich  mehrker- 
nige Leukocvten. 

Auch  in  einem  Falle  von 
Greeves  ( {  9  M )  wird  das  Vor- 
kommen mitFibringerinnungen 
erfüllter  cystischer  Räume  be- 
richtet. 

§  629.  Das  Verhalten 
der  Gefäße  ist,  wie  schon 
berichtet  wurde,  in  den  ein- 
zelnen Fällen  verschieden. 
In  einem  Teil  derselben  finden 
sich  erhebliche  und  eigen- 
artige Veränderungen,  die 
auch  ophthalmoskopisch  zu 
beobachten  sind,  während 
sie  in  anderen  Fällen  ver- 
mißt werden.  Die  Zentral- 
gefäße und  ihre  gröberen 
Verzweigungen  sind  gewöhn- 
lich normal.  Zuweilen  zeigt 
die  Zentralvene  im  Opticus 
und  ihre  gröberen  Verzwei- 
gungen eine  kleinzellige  In- 
filtration der  Lymphscheide, 
die  in  einzelnen  Fällen  sehr 
hochgradig  und  dann  auch 
mit  reichlicher  Anhäufung 
von  Leukocvten  im  Venen- 
lumen kombiniert  ist.  Ver- 
hoeff  ( 1 909)  sah  einmal  beide 
Zentralgefäße  durch  Endo- 
vaskulitis verschlossen.  In 
dem  oben  (§621)  erwähnten 
Falle  E.v.  Hippels  von  1913 
fand   sich    in    der    Zentral- 
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arterie  an  der  Lamina  cribrosa  eine  wandständige,  vielfach  gefaltete  end- 
arteriitische  Wucherung,  und  unmittelbar  davor  war  die  Muscularis  der 
Arterie  eine  Strecke  weit  geschwunden. 

Der  Fall  betraf  eine  49  jährige  weibliche  Patientin.     Der  Prozeß  hatte  mit 
leichter  Glaskörpertrübung  allmählich  angefangen,  trotz  verschiedentlicher  Behand- 

Fig.  213. 


Eigenartige   endarteriitische  Wucherung   der  A.  centr.  retinae  in  der  Gegend  der   Lamina   cribrosa.    Fall 

von  E.  v.  Hippel. 

lung  2  Jahre  lang  stetig  zugenommen  und,  nachdem  zuletzt  noch  Iritis  hinzu- 
gekommen war,   die  Enukleation  notwendig  gemacht. 

Die  Abbildung  (Fig.  213)  zeigt  die  das  Lumen  einnehmende  endarteriitische 
Wucherung,  in  welcher  es  auch  zur  Neubildung  zarter  elastischer  Lamellen  ge- 
kommen war,  zu  beiden  Seiten  die  Querschnitte  der  Muskelzellen  der  Media. 

Nach  vorn  hin  werden  diese  immer  spärlicher  und  hören  zuletzt  vollständig 
auf.     Man  erkennt  an  dem  gegenseitigen  Abstand  der  Durchschnitte  der  Gefäß- 
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wand,  daß  die  Arterie  beträchtlich  diktiert  war.  Dies  läßt  an  die  Entstehung  durch 
eine  unvollständig  obturierende  Embolie  denken,  welche  zwar  bei  der  allmäh- 
lichen Entstehung  des  Prozesses  nicht  zu  erwarten  ist,  aber  doch  keineswegs 
ausgeschlossen  scheint.  (Auf  diesen  Fall  wurde  schon  bei  Besprechung  der  Em- 
bolie der  Zentralarterie  §  128  hingewiesen.) 

Im  Bereich  der  Herde  sind  die  Gefäße  oft  hochgradig  erweitert.  Dicht 
neben  einander  liegt  in  der  Nervenfaserschicht  eine  ungemein  große  Zahl 
starker,  nicht  selten  enorm  und  ungleichmäßig  erweiterter  Gefäße,  haupt- 
sächlich Venen.  Ihre  Zahl  ist  zuweilen  so  groß,  daß  an  Neubildung  zu 
denken  ist,  die  auch  im  späteren  Stadium  nachweislich  in  die  vorher  nekro- 
tischen Bezirke  hinein  stattfindet.  Manche  Gefäße  sind  auch  thrombo- 
siert,  andere  durchEndothelwucherung  verengt  od  er  verschlossen; 
bei  manchen  ist  die  Wandung   stark 


zellig  infiltriert,  verdickt  oder  hyalin 
degeneriert.  Mehrfach  wurden  auch 
den  ophthalmoskopischen  Befunden 
von  starker  Schlängelung  und 
Neubildung  kleiner  Gefäße  ent- 
sprechende Veränderungen  konstatiert. 
In  einzelnen  Fällen  fand  ich  neben 
oder  zwischen  normalen  roten  Blut- 
körperchen abnormen  Inhalt  der  Ge- 
fäße von  scholliger  Beschaffenheit, 
welcher  teils  Hämatoxylin-,  teils  Eosin- 
färbung  annahm.  Weitere  Verände- 
rungen beruhen  offenbar  auf  Nekro- 


Fig.  244. 


Vene  mit  dissezierender  Degeneration  der  Wandung 
von  Ketinitis  exsudativa.     (Fall  VIII  von   Coats.) 


tisierungsvorgängen.         Zuweilen 
wird  bei  normalem  Blutgehalt  nur  die 

Färbung  des  Endothels  völlig  vermißt;  andere  dazwischen  vorkommende 
Gefäße,  vielleicht  kleinste  Arterien,  zeigen  stark  verdickte,  leicht  diffus  mit 
Hämatoxylin  gefärbte,  wie  gequollen  aussehende  Wandungen.  In  den  voll- 
ständig nekrotischen  Bezirken  sind  auch  die  Gefäße  in  gleicher  Weise 
verändert,  hochgradig  verdickt,  völlig  kernlos  und  das  darin  enthaltene 
Blut  entfärbt. 

In  manchen  Fällen  finden  sich  ringförmige  Endothelabhebungen,  wobei 
sowohl  das  eigentliche  Lumen ,  als  der  durch  die  Abhebung  entstandene 
Äaum  mit  Blut  erfüllt  sind.  An  anderen  Stellen  ist  die  Gefäßwand  von 
innen  her  aufgesplittert  und  in  Lamellen  zerteilt,  zwischen  welche  Blut  ein- 
gedrungen ist;  durch  Berstung  der  inneren  Lamelle  sind  umschriebene  Aus- 
buchtungen entstanden  (s.  Fig.  214).  Es  ließ  sich  nicht  entscheiden,  ob  es 
kleine  Venen  oder  Arterien  waren,  jedenfalls  handelte  es  sich  aber  um  An- 
fänge der  Bildung  von   dissezierenden  Aneurysmen,   zu   deren  vollstän- 
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diger  Ausbildung  es,  nach  dem  Ergebnis  der  ophthalmoskopischen  Unter- 
suchung, in  dem  betreffenden  Falle  noch  nicht  gekommen  war. 

Durch  diese  Beobachtungen  erhält  die  oben  (§  24)  aufgestellte  Ver- 
mutung eine  wesentliche  Stütze,  daß  die  in  diesen  Fällen  vorkommen- 
den Miliaraneurysmen  durch  einen  Erweichungsprozeß  der  Ge- 
fäßwand entstehen,  welcher  durch  Import  von  nekrotisierend 
wirkendem  Material  hervorgerufen  wird. 

Ich  habe  ferner  wiederholt  ein  Verhalten  der  kleinen  Gefäße  gesehen, 
welches  demjenigen  ähnlich  ist,  das  man  als  Kanalisation  eines  Thrombus 
auffaßt,  wo  von  der  Gefäßwand  ausgehende  Septen  das  mit  flüssigem  Blut, 
gefüllte  Lumen  in  mehrere  Abteilungen  zerlegen;  ich  konnte  aber  dessen 
Entstehungsweise  hier  nicht  sicher  aufklären.  Ein  derartiger  Befund  bei 
Retinitis  exsudativa  ist  im  §  228,  Fig.  4  02  von  mir  abgebildet  worden. 

An  den  Aderhautgefäßen  scheinen  erhebliche  Wand  Veränderungen 
nicht  vorzukommen.  Dagegen  sind  dieselben  im  Bereich  des  Netzhautherdes 
oft  ungemein  stark  ausgedehnt  und  mit  Blut  gefüllt.    (S.  Fig.  203.) 

§  630.  Die  Ablösung  der  nicht  von  den  eigentlichen  Krank- 
heitsherden ergriffenen  Teile  der  Netzhaut  entsteht  der  Hauptsache 
nach  durch  einen  Erguß  von  sero-fibrinöser  Flüssigkeit,  als  dessen  Quelle 
höchst  wahrscheinlich  nicht  die  Aderhaut,  sondern  die  erkrankte  Netzhaut 
selbst  zu  betrachten  ist. 

Im  Anfangsstadium  ist  die  Ablösung  zuweilen  nur  flach  und  auf  die 
Umgebung  des  retinalen  Herdes  beschränkt.  Auch  in  späteren  Stadien 
kann  sie  gering  sein  oder  fehlen  bei  beträchtlicher  Größe  und  Zahl  der 
Herde,  wobei  ausgedehnte  Bezirke  der  Netzhaut  mit  der  Aderhaut  ver- 
wachsen. 

Sitzt  der  Herd  im  iiinteren  Abschnitt  (s.  Fig.  24  5),  so  kann  trotz  der 
hier  bestehenden  chorio-retinalen  Synechie  die  Ablösung  im  übrigen  eine 
totale  werden.  Die  beiden  Blätter  der  abgelösten  Netzhaut  ziehen  dann  in 
der  Achse  des  Auges,  zuweilen  noch  in  sonstige  Falten  gelegt,  zur  Hinter- 
fläche der  Linse  hin,  und  eine  weit  ausgezogene  Falte  verläuft  daneben 
nach  hinten  zur  Stelle  der  Verwachsung.  Der  vor  der  letzteren  gelegene 
Teil  der  Netzhaut  kann  dabei  wieder  bis  zur  Ora  serrata  flach  abgehoben 
sein.    (Vgl.  Fig.  24  5.) 

Sitzt  der  Herd  am  Äquator  (Fig.  246),  so  pflegt  die  Ablösung  nach 
vorn  nicht  darüber  hinauszugehen.  Gewöhnlich  ist  dann  mit  der  der  Cho- 
riodea  adhärierenden ,  stark  verdickten  Netzhautpartie  auf  ihrer  anderen 
Seite  noch  ein  Blatt  der  Netzhaut  verwachsen,  das  mit  ihr  eine  nach  vorn 
sich  öffnende  Falte  bildet.  Das  gleiche  Verhalten  der  Netzhautblätter  findet 
man,  wenn  der  Herd  am  vorderen  Ende  der  Netzhaut  sitzt,  was  in 
der  Abbildung  (Fig.  24  8)  nicht  deutlich  genug  hervortritt.    Diese  zeigt,  daß 
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in  solchen  Fällen    der  eigentliche  Krankheitsherd   klinisch  wenig  oder   gar 
nicht  wahrnehmbar  s<'in  kann. 

Mitunter  kommt    es    durch    Zusammenziehung    bindegewebiger 
Auflagerungen  an  der  Hinterfläche  der  Netzhaut  zu  kleineren,  bald 

Fig.  215. 


Retinitis  exsudativa  bei  einem  9jährigen  Kind  unter  dem  Bilde  des  sog.  Pseudoglioms.  Der  degenerierte 
und  stark  verdickte  Teil  der  Netzhaut  ist  bei  a  und  b  mit  der  stark  hyperämischen  Chorioidea  verwachsen, 
dazwischen  flach  abgelöst.  Der  übrige  Teil  der  Netzhaut  ist  vollständig  abgelöst  und  bis  zur  Linse  vor- 
gedrängt.   Die  ganze  Äderhaut  durch  Schrumpfung  der  subretinalen  Flüssigkeit  im  Alkohol  stark  abgehoben. 

Fall  Anna  Beetz,  von  Eversheim. 

flachen,  bald  tieferen  Faltenbildungen  anderer  Art,  wodurch  die  Oberfläche 
der  Netzhaut  verkürzt  wird.  Zuweilen  trägt  dazu  noch  die  Zusammen- 
ziehung einer  bindegewebigen  Auflagerung  auf  der  Vorderfläche 
bei,  zu  deren  Entstehung  Komplikation  mit  einer  präretinalen  Blutung,  in 
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gleicher  Weise  wie  bei  anderem  Ursprung  solcher  Blutungen,  Anlaß  gibt. 
Die  auf  diese  Art  verkürzte  Netzhaut  reicht  zur  Deckung  der  Ghorioidea 
nicht  mehr  aus  und  spannt  sich,  wie  die  Fig.  217  zeigt,  sehnenartig  von 
der  Papille  nach  der  Ora  serrata  hinüber.    Ihr  vorderster  Teil  kann  durch 

Fig.  216. 


Retinitis  exsudativa  unter  dem  Bilde  des  sog.  Pseudoglioms.    Krankheitsherd  mit  chorioretinaler  Synechie 
in  der  Gegend  des  Aequator  hulbi;  im  übrigen  totale  Netzhautahlösung  mit  Status   glaucomatosus.    Kom- 
pression der  Aderhaut,  des  Ciliarkörpers,  der  Linse.    Fall  Keichling,  4>/2J ähriges  Kind. 

die  Dehnung  stark  verdünnt  werden  und  sogar  stellenweise  vollkommen 
schwinden;  zuweilen  setzt  sich  dann  die  Ablösung  auch  auf  die  Pars 
ciliaris  fort. 

§  031 .  Solche  Schrumpfungsvorgänge  spielen  aber  meist  keine  erheb- 
liche Rolle.  In  der  Regel  verhält  sich  die  abgelöste  Netzhaut,  abgesehen 
von  den  Stellen,  wo  es  zur  Verwachsung  mit  der  Chorioidea  gekommen  ist, 


Die  Retinitis  exsudativa. 


1309 


wie  bei  Ablösung  durch  primären  Flüssigkeitserguß.  Sie  wird  in  großen 
Falten  in  der  Achse  des  Auges  zusammengedrängt,  wobei  der  Glaskörper 
durch  die  Kompression  mehr  und  mehr  schwindet.    Zuletzt  kann  der  vordere 


Fig.  217. 


w. 


■ 


Retinitis  exsudativa.  Chorioretinale  Synechie,  temporal  von  der  glaukomatös  exkavierten  Papille.  Hinüber- 
zerrung der  beiden  Blätter  der  abgelösten  Netzbaut  nach  der  Gegend  der  Synechie.  Neugebildete  Binde- 
gewebsschichten  an  der  Innen-  und  Außenfläcbe  der  Netzhaut,  durch  deren  Zusammenziehung  die  Netzhaut 
in  der  Richtung  der  Sehne  angespannt,  von  der  Aderhaut  abgehoben  und  zu  einer  Falte  zusammengezogen 
wird.     (Fall  Liebing  von  E.  v.  Hippel.) 


Teil  der  Netzhaut,  ähnlich  wie  bei  einem  Aderhauttumor,  vollständig  an  die 
Hinterfläche  der  Linse  und  die  Innenfläche  des  Ciliarkörpers  angepreßt  wer- 
den. Die  beiden  in  der  Achse  des  Auges  an  einander  liegenden  Blätter  der 
Netzhaut  weichen  vorn  aus  einander  und  gelangen  über  die  Linse  und  den 
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Ciliarkörper  hinweg  zur  Ora  serrata,  wo  sie  in  die  Pars  ciliaris  umbiegen. 
(Fig.  218.)  Der  Glaskürperraum  kann  dabei  fast  vollständig  aufgehoben 
werden.  [Der  an  der  Fig.  218  befindliche  Zwischenraum  zwischen  Linse 
und  Netzhaut  ist  ein  durch  die  Schrumpfung  im  Alkohol  entstandenes  Kunst- 
produkt, ebenso  auch  ein  großer  Teil  des  entsprechenden  weiten  Raumes 
der  Figur  216.] 

Fig.  218. 


Retinitis  exsudativa  unter  der  Form  des  Pseudoglioms.  Der  degenerierte  und  stark  verdickte  Teil  'der 
Netzhaut  nimmt  den  vordersten  Teil  derselben  dicht  an  der  Ora  serrata  ein.  Der  übrige  Teil  ist  voll- 
ständig abgelöst,  in  der  Achse  des  Auges  zusammengefaltet  und  an  die  Hinterfläche  der  Linse  angepreßt, 
welche  die  Abdrücke  der  beiden  Netzhauthälften  trägt.  Kompression  der  Ciliarfortsätze.  Vordere  Kammer 
leer.    Fall  Rickert,  23/-ijähriges  Kind. 


Ausnahmsweise  kann  eine  chorioretinale  Synechie,  wie  im  Falle  1 0  von 
Coats,  auch  vollständig  fehlen. 

Wenn  es  zu  Drucksteigerung  gekommen  ist,  findet  sich  regelmäßig 
ein  Verschluß  des  Kammerwinkels,  gewöhnlich  auch  ein  Ektropium 
des  Pigmentbelags  am  Pupillenrande,  zuweilen  mit  deutlicher  Schicht  von 
neugebildetem  Bindegewebe  auf  der  Vorderfläche  der  Iris.  Dagegen  kommt 
es  bei  Vorhandensein  von  Netzhautablüsung  gewöhnlich  nicht  zur  Entstehung 
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von  Druckexkavation  der  Papille;  doch  wird  ausnahmsweise  auch  eine 
solche  beobachtet,  wobei  die  beiden  Blätter  der  abgelösten  Netzhaut,  wie 
an  der  Fig.  2 1 7  ersichtlich ,  ganz  nach  dem  einen  Rande  der  Exkavation 
hin  verschoben  und  zusammengedrängt  werden. 

Beim  kindlichen  Auge  kann  die  Linse  durch  den  auf  ihre  hintere  Fläche 
ausgeübten  Druck  stark  abgeplattet  werden  (Fig.  216)  und  sogar  durch  die 
buckelig  vorgebuchteten  Hälften  der  abgelösten  Netzhaut  an  ihrer  Hinter- 
fläche beiderseits  von  der  Mitte  entsprechende  Eindrücke  erfahren.  (Fig.  218.) 
Der  gesteigerte  Druck  bewirkt  auch  eine  hochgradige  Abplattung  und  Ver- 
dünnung des  Ciliarkürpers,  einschließlich  der  Ciliarfortsätze,  sowie  der  Cho- 
rioidea  und  Iris.  Die  oft  minimal  dünne  Iris  und  die  Linse  werden  mit- 
unter derart  an  die  Hornhaut  angepreßt,  daß  die  vordere  Kammer  fast  voll- 
ständig aufgehoben  wird. 

Das  geschilderte  Verhalten  zeigt,  daß  auch  hier  die  Entstehung  der 
Drucksteigerung,  wie  gewöhnlich  bei  Glaukom,  durch  Flüssigkeitsretention 
zu  Stande  kommt.  Es  geht  aber  daraus  weiter  hervor,  daß  die  subretinale 
Flüssigkeit  unter  einem  Druck  abgesondert  wird,  welcher  den  des  Glas- 
körpers übertrifft,  da  es  sonst  nicht  zu  einer  Resorption  der  Glaskörper- 
flüssigkeit kommen  könnte.  Die  Absonderung  von  Seiten  der  Ciliarfortsätze 
muß  somit  verringert  sein  und  scheint*  mit  der  Zeit  ganz  aufzuhören;  bei 
dem  hochgradigen  Schwund,  den  die  Ciliarfortsätze  in  weit  gediehenen 
Fällen  dieser  Art  zeigen,  kann  auch  von  ihnen  keine  nennenswerte  Absonde- 
rung mehr  erwartet  werden.  Zwischen  subretinalem  und  Glaskörperraum 
besteht  kein  Zusammenhang,  und  es  findet  auch  kein  in  Betracht  kommen- 
der Durchtritt  von  Flüssigkeit  durch  die  Netzhaut  statt,  wie  aus  der  ver- 
schiedenen Beschaffenheit  des  Inhalts  beider  Räume  hervorgeht;  der  des 
subretinalen  Raumes  zeichnet  sich  durch  einen  beträchtlicheren  Eiweißgehalt 
aus,  was  sich  an  seiner  stärkeren  Färbbarkeit  erkennen  läßt.  Bekanntlich  wird 
ganz  allgemein  die  Absonderung  subretinaler  Flüssigkeit  als  selbstverständ- 
lich der  Chorioidea  zugeschrieben.  Dies  ist  aber  hier  in  der  Regel  schwer 
annehmbar,  weil  die  Chorioidea,  mit  Ausnahme  der  Gegend  der  Herde, 
gewöhnlich  stark  verdünnt  und  blutarm  ist.  Dagegen  ist  die  Netzhaut  im 
Bereich  der  Herde  nicht  nur  sehr  stark  hyperämisch,  sondern  auch  von 
serofibrinösem  Exsudat  von  gleicher  Beschaffenheit  wie  im  subretinalen  Raum 
infiltriert.  Zuweilen  ist  zwischen  beiden  Exsudaten  gar  keine  scharfe  Grenze 
vorhanden,  was  deutlich  auf  die  Netzhaut  als  hauptsächliche  Quelle  hin- 
weist. Wenn  auch  im  subretinalen  Raum  das  seröse  Exsudat  an  Menge 
überwiegt,  so  sind  doch  zuweilen  auch  reichliche  Flocken  von  Fibrin - 
gerinnsein  darin  suspendiert.  Demgegenüber  ist  die  Chorioidea  von  inter- 
stitieller Exsudation  meist  völlig  frei,  und,  was  besonders  auffällig  ist,  auch 
in  dem  Bezirk,  wo  sie  dem  Netzhautherd  adhäriert  und  ihre  Gefäße  hoch- 
gradig ausgedehnt  sind. 
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Man  muß  daraus  den  Schluß  ziehen,  daß  die  Absonderung  der  sub- 
retinalen Flüssigkeit  bei  der  vorliegenden  Erkrankung  in  der  Regel  aus- 
schließlich oder  wenigstens  hauptsächlich  den  Entzündungsherden  der  Netz- 
haut selbst  zuzuschreiben  ist.  Bei  der  schweren  Erkrankung  ihres  Gewebes 
und  bei  dem  chronischen  Verlauf  des  Prozesses  erscheint  es  wohl  annehm- 
bar, daß  auch  so  beträchtliche  Flüssigkeitsmengen,  wie  sie  hier  vorkommen, 
allmählich  von  der  Netzhaut  geliefert  werden.  Nur  in  Fällen  von  stärker 
ausgesprochener  Entzündung  der  Chorioidea  ist  auch  deren  Gewebe  von 
serösem  Exsudat  durchtränkt  und  kann  sie  daher  auch  als  Flüssigkeitsquelle 
mehr  in  Betracht  kommen. 

Was  die  Entstehung  des  Prozesses  anlangt,  so  weist  eine  Reihe 
von  Umständen  auf  Import  entzündungerregender  und  nekrotisierend  wir- 
kender Substanzen  durch  die  Blutbahn  als  Ursache  hin,  so  die  Einseitigkeit 
und  das  Auftreten  in  umschriebenen,  oft  multiplen  Herden,  das  in  einzelnen 
Fällen  beobachtete  plötzliche  Auftreten  von  Verstopfung  der  Zentralgefäße, 
das  Vorkommen  abnormer  Inhaltsmassen  in  den  kleineren  Gefäßen,  und  be- 
sonders die  Nekrose  der  Gefäß  Wandungen  mit  deren  Folgezuständen.  Es 
ist  bei  dieser  Annahme  begreiflich,  daß  die  Schädlichkeiten  in  manchen 
Fällen  außer  dem  Gewebe  in  besonders  hohem  Grade  auch  die  Gefäße 
treffen,  so  daß  die  Fälle  mit  ophthalmoskopisch  nachweisbaren  schweren 
Gefäßveränderungen  einhergehen,  während  andere  Male  die  Gefäße  mehr 
frei  bleiben. 

Andererseits  liegt  auf  der  Hand,  daß  ein  Prozeß  wie  der  (oben  ge- 
schilderte nicht  durch  rein  zirkulatorische  Störungen  entstehen  kann.  Bei 
der  geringen  und  oft  völlig  mangelnden  Beteiligung  der  Chorioidea  kann 
der  Regel  nach  die  Schädigung  nur  von  dem  Netzhautgefäßsystem  ausgehen. 
Da  aber  die  äußeren  Schichten  der  Netzhaut  sogar  bei  völliger  Ausschal- 
tung der  Netzhautzirkulation  normal  erhalten  bleiben,  so  geht  aus  der 
schweren  Schädigung  derselben  im  vorliegenden  Falle  mit  Sicherheit  her- 
vor, daß  toxische  Einflüsse  zu  Grunde  liegen.  Diese  können  bei  der  ört- 
lichen Beschränkung  [des  ^Prozesses  nur  in  eingeschwemmten  Mikrobien 
gesucht  werden.  Dabei  weist  die  relativ  geringe  Intensität  der  entzünd- 
lichen gegenüber  den  nekrotisierenden  Gewebsveränderungen  und  die  oft 
schwere  Schädigung  der  Gefäße  darauf  hin,  daß  den  in  die  letzteren  ge- 
langten Mikrobien  wohl  keine  erhebliche  oder  vielleicht  gar  keine  Wuche- 
rungsfähigkeit mehr  zuzuschreiben  ist. 

Es  ist  hiernach  begreiflich,  daß  der  Nachweis  von  Mikroorganismen  in 
diesen  Fällen  noch  vollständig  fehlt.  Die  Untersuchung  wurde  auch  meistens 
unterlassen,  weil  erfahrungsgemäß  in  dem  Stadium,  in  welchem  die  Augen 
zur  Untersuchung  kommen,  auf  Mikrobiennachweis  ohnehin  zu  verzichten  ist. 
Dieser  Mangel  kann  also  in  keiner  Weise  gegen  die  hier  versuchte  Erklärung 
geltend  gemacht  werden. 
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Ätiologie. 

§  632.  Auch  vom  klinischen  Standpunkt  aus  ist  über  die  Ursachen 
noch  nichts  Sicheres  bekannt. 

Bemerkenswert  ist,  daß  das  vorzugsweise  Vorkommen  beim  männ- 
lichen Geschlecht  und  im  kindlichen  und  jugendlichen  Lebens- 
alter, welches  oben  für  die  mit  Miliaraneurysmen  kombinierte  Form  der 
Erkrankung  hervorgehoben  wurde,  sich  auch  für  die  weit  zahlreicheren 
übrigen  Fälle,  wenn  auch  nicht  mit  derselben  Exklusivität  wie  bei  jener, 
herausstellt.  Unter  61  von  mir  zusammengestellten  fremden  und  eigenen 
Fällen,  welche  sicher  oder  sehr  wahrscheinlich  dazu  gehören,  sind  39  männ- 
lichen und  22  weiblichen  Geschlechts,  also  ein  Verhältnis  von  64  zu  36^". 
In  80^  der  Fälle  blieb  das  Lebensalter  unter  25  Jahren,  nur  in  20^ 
war  es  höher.  Die  Zahl  der  Fälle  nahm  vom  1. — 5.  Lebensjahr  an  all- 
mählich zu  bis  zum  16. — 20.  Jahr  und  von  da  an  wieder  stetig  ab;  vom 
30.  bis  zum  63.  Jahr  wurden  nur  noch  einzelne  Fälle  beobachtet.  Da  die 
Krankheit  sich  fast  immer  ganz  allmählich  entwickelt,  und  ihr  Auftreten 
deshalb  zuerst  oft  unbemerkt  bleibt,  ist  im  allgemeinen  ein  noch  etwas 
früherer  Beginn  anzunehmen.  Ein  Anfang  in  der  Fötalzeit  wurde  noch  in 
keinem  Falle  nachgewiesen;  einmal  wird  berichtet,  daß  das  Auge  schon 
bald  nach  der  Geburt  ein  anderes  Aussehen  gehabt  habe. 

Für  manche  Fälle  wurde  daher  auch  die  Möglichkeit  eines  Geburts- 
traumas in  Erwägung  gezogen,  so  in  einem  Falle  von  Greeves  (1911),  wo 
Kunsthilfe  Anwendung  fand.  Nach  dem  eigentümlichen  Charakter  der  hier 
vorkommenden  Veränderungen  halte  ich  diese  Annahme  nicht  für  wahr- 
scheinlich, und  lege  deshalb  auch  auf  die  in  einzelnen  Fällen  vorausge- 
gangenen Kontusionen  kein  Gewicht,  zumal  in  keinem  derselben  eine 
bleibende  Schädigung  des  Auges  festgestellt  wurde. 

Ich  kann  mich  hier  auch  auf  einen  schon  oben  (§  276  S.  519)  genauer  mit- 
geteilten Befund  in  einem  von  E.  v.  Hippel  (1901)  anatomisch  untersuchten  Auge 
mit  einem  schweren  Geburtstrauma  stützen,  das  ich  nachzuuntersuchen  Gelegen- 
heit hatte.  Das  Auge  zeigte,  5  Monate  nach  der  Geburt,  das  ausgesprochene 
Bild  des  sog.  amaurotischen  Katzenauges,  so  daß  das  Vorhandensein  eines  Glioms 
nicht  völlig  ausgeschlossen  schien,  obwohl  ein  Geburtstrauma  ganz  sieber  vor- 
hergegangen und  von  dem  Vater,  der  selber  Arzt  ist,  beobachtet  war.  Der  Be- 
fund an  dem  enukleierten  Auge  war  hier  von  dem  der  Retinitis  exsudativa  völlig 
verschieden,  insbesondere  war  von  den  für  diese  charakteristischen  Verände- 
rungen hier  gar  nichts  zu  sehen,  obwohl  noch  eine  reichliche  subretinale  Blutung 
vorhanden  war. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  scheinen  die  Patienten  zur  Zeit  der  Er- 
krankung und  nachher  vollständig  gesund  zu  sein,  und  es  wird  auch  in 
der  Regel  nichts  von  vorher  überstan denen  Krankheiten  berichtet,  was  mit 
der  Netzhautaffektion  in  Zusammenhang  zu  bringen  wäre ;  die  Körperorgane 
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und  der  Urin  sind  normal.  Vorhergehen  von  akuten  Exanthemen,  Keuch- 
husten, Epistaxis  und  verschiedenen  anderen  Störungen  gibt  für  deren  Ent- 
stehung keine  Rechenschaft,  zumal  sich  auch  kein  bestimmter  zeitlicher  Zu- 
sammenhang damit  nachweisen  läßt;  Tonsillitis,  fieberhafter  Rheumatismus, 
Klappenfehler  u.  dgl.  kommen  zu  vereinzelt  vor,  als  daß  daraus  weitgehende 
Schlüsse  gezogen  werden  könnten.  Auf  syphilitischen  Ursprung  wurde  regel- 
mäßig, auch  mehrfach  mit  der  WASsERMANNSchen  Reaktion,  vergebens  unter- 
sucht. Die  in  zwei  Fällen  untersuchte  Geschwindigkeit  der  Blutgerinnung  er- 
wies sich  als  normal. 

§  633.  Dagegen  stellen  sich  bei  einer  Anzahl  von  Fällen  Anhalts- 
punkte für  die  Annahme  eines  Zusammenhanges  mit  Tuberkulose  her- 
aus. Derselbe  kann  aber,  nach  dem  ganzen  Verhalten  der  Krankheit,  keines- 
falls so  aufgefaßt  werden,  als  ob  die  Netzhautveränderungen  selbst  tuber- 
kulöser Natur  wären,  wie  von  manchen  Autoren  zu  einer  Zeit  angenommen 
wurde,  wo  der  anatomische  Befund  noch  nicht  hinreichend  bekannt  war; 
der  Zusammenhang  muß  vielmehr,  wenn  überhaupt  vorhanden,  ein  eigen- 
artiger sein,  wie  ich  schon  früher  für  die  Miliaraneurysmen-Retinitis  her- 
vorgehoben habe. 

Man  könnte  erwarten,  daß  bei  der  größeren  Zahl  der  hier  zu  Gebote 
stehenden  Fälle  sich  eher  beurteilen  ließe,  ob  wirklich  ein  Zusammenhang 
anzunehmen  ist,  doch  ergibt  sich  aus  der  Statistik  darüber  keine  Sicherheit. 

In  24  %  der  Fälle  fanden  sich  Hinweise  auf  Tuberkulose,  aber  nur  in 
%%  bei  dem  Patienten  selbst,  und  niemals  ausgesprochene  Lungentuber- 
kulose, meist  nur  verdächtige  Spitzenkatarrhe,  hartnäckige  Bronchitis,  Schwel- 
lung der  Cervicaldrüsen,  einmal  auch  Kniegelenktuberkulose. 

In  drei  meiner  Fälle  trat  nach  Injektion  von  Alt-Tuberkulin  Temperatur- 
steigerung ein,  in  einem  Falle  v.  Hippels  war  die  Reaktion  zweifelhaft. 
Diese  Patienten  waren  im  übrigen  scheinbar  gesund;  es  gehört  dazu  auch 
der  oben  §§  616  und  620  erwähnte  Fall  bei  einem  5jährigen  Knaben  mit 
leichtem  Spitzenkatarrh,  der  sich  5  Jahre  später  bei  vollständigem  Wohl- 
sein wieder  vorstellte. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  wies  nur  Tuberkulose  bei  den  Eltern  oder 
Geschwistern  oder  sonstige  anamnestische  Momente  auf  einen  tuberkulösen 
Ursprung  hin. 

Die  Zahl  der  Fälle  ist  zu  gering,  als  daß,  bei  der  Häufigkeit  der  Tuber- 
kulose überhaupt,  daraus  sichere  Schlüsse  zu  ziehen  wären.  Es  ist  aber  zu 
berücksichtigen,  daß  nur  ein  kleiner  Teil  sämtlicher  Fälle  mit  allen  heute  zu 
Gebote  stehenden  Methoden  auf  Tuberkulose  untersucht  wurde,  und  daß  hier 
der  Nachweis  besonders  schwierig  ist,  weil  es  sich  um  ruhende  und  meist 
völlig  latente  Tuberkulose  handelt.  Da  die  Netzhaut  keine  spezifisch-tuber- 
kulösen Veränderungen  zeigt,  kann  es  sich  kaum  um  Import  völlig  lebens- 
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fähiger  Bazillen  handeln,  sondern  nur  um  Detritus,  in  welchem  die  Bazillen 
abgeschwächt  oder  abgestorben  sind,  der  aber  noch  nekrotisierende  und 
entzündungerregende  Toxine  enthält.  Daß  toten  Tuberkelbazillen  eine 
solche  Wirkung  zukommt,  ist  von  anderen,  und  speziell  am  Auge  von  mir 
und  Bruxs  experimentell  erwiesen  worden.  Derartiges  Material  kann  von 
verkästen  Lymphdrüsen  unter  Umständen  in  die  Blutbahn  gelangen,  ohne 
daß  der  Patient  irgend  welche  Erscheinungen  von  Tuberkulose  darbietet, 
vermutlich  auch  ohne  daß  er  auf  Tuberkulininjektion  reagiert.  Der  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  mangelnde  Nachweis  der  Tuberkulose  darf  daher  nicht 
als  Beweis  gegen  einen  solchen  Zusammenhang  betrachtet  werden.  Im 
Gegenteil,  das  pathologisch-anatomische  Verhalten,  das  Vorkommen  abnormen 
Inhalts  in  den  kleinen  Gefäßen  und  die  Art  der  Schädigung  ihrer  Wan- 
dungen und  des  Gewebes  der  Netzhaut  entspricht  gerade  dem,  was  unter 
diesen  Uniständen  zu  erwarten  ist. 

Ähnliche  Vorgänge  scheinen,  wie  oben  gezeigt  wurde,  auch  den  rezi- 
divierenden Netzhaut-  und  Glaskürperblutungen  jugendlicher  Individuen  zu 
Grunde  zu  liegen,  und  für  diese  ist  ein  Zusammenhang  mit  Tuberkulose 
auch  schon  auf  breiterer  Basis  nachgewiesen  worden.  Wir  verweisen  in 
dieser  Beziehung  auf  die  im  §  387  enthaltenen  Angaben  über  die  von 
Fleischer  in  einem  dieser  Fälle  gefundene  tuberkulöse  Affektion  der 
Netzhautvenen.  Beide  Erkrankungen  scheinen  in  der  Tat  verwandt  zu 
sien.  Es  gehören  dazu  auch  gewisse  Fälle  von  durch  Blutungen  hervorgerufe- 
nen retinalen  und  präretinalen  Bindegewebsbildungen  jugendlicher  Indivi- 
duen, die  in  einem  späteren  Abschnitte  (§§  643 — 652)  zu  besprechen  sind. 
Auch  Cords  (19  11)  hat  neuerdings  auf  eine  Verwandtschaft  dieser  verschie- 
denen Affektionen  hingewiesen.  Es  läßt  sich  ja  auch  wohl  verstehen,  daß 
die  Wirkung  sich  mitunter  auf  die  Gefäßwand  beschränkt,  so  daß  es  nur 
zur  Entstehung  von  Blutungen  kommt,  während  bei  der  hier  besprochenen 
Erkrankung  die  Schädigung  der  Gewebe  überwiegt.  Natürlich  findet  da- 
durch auch  die  Kombination  der  letzteren  Form  mit  reichlicher  Glas- 
kürperblutung,  wie  in  einem  oben  besprochenen  Falle  (§  619),  eine  einfache 
Erklärung. 

Für  eine  Verwandtschaft  beider  Erkrankungen  spricht  endlich  die  bei 
beiden  nachgewiesene  Bevorzugung  der  jugendlichen  Lebensperiode  und  des 
männlichen  Geschlechts. 

Es  ist  dafür,  so  weit  mir  bekannt,  noch  keine  ganz  befriedigende  Er- 
klärung gegeben;  ich  verweise  in  Bezug  darauf  auch  auf  das  bei  der  Patho- 
genese der  Netzhautblutungen  (§  293,  S.  551)  Gesagte.  Der  Einfluß  des 
jugendlichen  Lebensalters  darf  vielleicht  insofern  in  der  mit  den  Wachs- 
tumsvorgängen zusammenhängenden  physiologischen  Kongestion  der  Körper- 
gewebe gesucht  werden,  als  dadurch  die  Lockerung  und  Abstoßung  tuber- 
kulöser Produkte  befördert  werden   kann.     Eine    solche    scheint    besonders 
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bei  Jünglingen  in  der  Pubertätszeit  vorzukommen.  Eine  auf  diese  Art  zu 
Stande  kommende  Selbstinfektion  erklärt  vielleicht  die  Tatsache,  daß  in 
manchen  Familien,  in  welchen  Tuberkulose  erblich  ist,  eine  Reihe  von  Kin- 
dern, und  vorzugsweise  Knaben,  in  der  gleichen  Lebensperiode,  bald  nach 
der  Pubertät,  von  Tuberkulose  hinweggerafft  wird,  da  ja  bei  dem  ange- 
nommenen Zerfall  tuberkulöser  Herde  ebensowohl  im  einen  Falle  voll- 
virulentes, im  anderen  nicht-infektiüses  Material  in  die  Blutbahn  gelangen 
kann. 

Für  das  relative  Freibleibpn  des  weiblichen  Geschlechts  kann  die  Ur- 
sache vielleicht  darin  gesucb.  werden,  daß  bei  demselben  die  physiologische 
Wachstumskongestion  sich  in  weit  höherem  Maße  den  Geschlechtsorganen 
zuwendet  und  somit  der  Einfluß  auf  latente  Tuberkuloseherde  ein  geringerer 
sein  wird. 

Diagnose,  Prognose  und  Behandlung. 

§  634.  Über  die  Diagnose  ist  schon  bei  der  Symptomatologie  das 
Nötige  angegeben,  und  es  ist  darauf  um  so  mehr  zu  verweisen,  als  sich 
bei  dem  gegenwärtigen  Stand  unserer  Kenntnisse  noch  keine  ganz  bestimm- 
ten Merkmale  angeben  lassen,  durch  welche  die  Zugehörigkeit  mancher 
etwas  ungewöhnlicher  Fälle  sicher  zu  beurteilen  ist. 

Von  praktischer  Bedeutung  ist  im  späteren  Stadium  besonders  die 
differentielle  Diagnose  gegenüber  dem  Netzhautgliom  bei  Kindern.  Es  sei 
nochmals  hervorgehoben,  daß  bei  vollständiger  Netzhautablösung  und  spon- 
tanem Augenleuchten,  dem  Bilde  des  sog.  amaurotischen  Katzenauges,  die 
Unterscheidung  sehr  schwer,  ja  zuweilen  unmöglich  ist.  Auch  hier  kommt 
völliger  Mangel  entzündlicher  Erscheinungen  im  Anfangsstadium,  und  später 
Hinzutritt  von  Drucksteigerung  vor.  Man  wird  daher  in  einem  Lebens- 
alter, in  welchem  Netzhautgliom  häufiger  vorkommt,  also  mindestens  bis 
zum  10.  oder  4  2.  Jahr,  bei  vorhandenem  Zweifel  die  Enukleation  eines  ohne- 
hin erblindeten  Auges  der  Sicherheit  halber  nicht  unterlassen.  Dieselbe 
wird  zuweilen  ohnehin  wegen  eines  vorhandenen  Sekundärglaukoms  zur 
Beseitigung  der  Beschwerden  notwendig,  selbstverständlich  auch  bei  älteren 
Patienten,  wo  Gliom  nicht  mehr  in  Frage  kommt. 

Die  Prognose  ist  fast  immer  in  Bezug  auf  das  Sehvermögen  ganz 
ungünstig  zu  stellen;  doch  bleibt  in  einzelnen  leichteren  Fällen  ein  Teil 
desselben  Jahre  lang  erhalten.  Ob  ausnahmsweise  auch  völlige  Rückbildung 
vorkommt,  ist  noch  ungewiß.  Doch  kann  man  die  Patienten,  nach  den 
vorliegenden  Erfahrungen,  wenigstens  in  Bezug  auf  das  Erhaltenbleiben  des 
zweiten  Auges  beruhigen. 

Von  Behandlung  kann  nach  der  Natur  der  Krankheit  und  dem 
Mißerfolg  der  üblichen  Kurmethoden  kaum  die  Rede  sein,  höchstens  kann 
man  versuchen,  einem  drohenden  Sekundärglaukom  durch  rechtzeitige  An- 
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wendung  der  Miotika  vorzubeugen.    Ist  es  schon  dazu  gekommen,  so  kommt 
mit  Ausschluß  anderer  Operationen  wohl  nur  die  Enukleation  in  Frage. 
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7.    Die  pseudonephritischen  Netzhauterkrankungen,   die   Retinitis  stellata; 
die  Purtschersche  Netzhautaffektion  nach  schwerer  Schädelverletzung. 

§  635.  Abgesehen  von  denjenigen  bisher  abgehandelten  Netzhaut- 
erkrankungen, von  denen  man  teils  sicher,  teils  mit  großer  Wahrschein- 
lichkeit annehmen  kann,  daß  die  einzelnen  dabei  vorkommenden  histologi- 
schen Veränderungen  mit  denen  bei  der  nephritischen  Netzhautaffektion  im 
wesentlichen  übereinstimmen,  der  Retinitis  diabetica,  circinata  und  exsu- 
dativa, gibt  es  noch  eine  Anzahl  seltener  Krankheitsformen,  für  welche  das- 
selbe gilt,  und  die  überdies,  ohne  daß  Nephritis  zu  Grunde  liegt,  auch  in 
ihrem  ophthalmoskopischen  Bilde  mit  der  nephritischen  Affektion  eine  noch 
auffallendere  Ähnlichkeit  zeigen  als  die  oben  erwähnten.  Es  handelt  sich 
hier  nicht  etwa  um  die  zwar  seltenen,  aber  doch  völlig  sichergestellten  Fälle 
von  wirklicher  Retinitis  nephritica,  insbesondere  bei  Schrumpfniere,  bei 
welchen  Albuminurie  längere  Zeit,  mitunter  bis  zum  Tode,  vollständig  fehlt, 
sondern  um  Fälle,  bei  denen  Nephritis  sicher  ausgeschlossen  ist.  Es  erhellt 
dies  schon  bei  einer  flüchtigen  Betrachtung  der  Fälle  aus  der  großen  Häufig- 
keit des  einseitigen  Auftretens  und  der  verhältnismäßig  großen  Zahl  von 
Heilungen,  die  eine  Eigentümlichkeit  dieser  Krankheitskategorie  ist,  und  die 
bei  latenter  Nephritis  nicht  zu  erwarten  wäre.  In  einem  gegebenen  Falle 
kann  natürlich  die  Auffassung  manchmal  zweifelhaft  bleiben. 

Die  Ähnlichkeit  mit  der  nephritischen  Retinitis  ergibt  sich  somit  kli- 
nisch aus  dem  Vorhandensein  mehr  oder  minder  zahlreicher  weißer  Infil- 
trationsherde, deren  Zahl  und  Größe  über  die  der  vorhandenen  Blutungen 
entschieden  überwiegt,  ganz  besonders  aber  aus  dem  häufigen  Vorkommen 
der  bekannten,  aus  kleinen  weißen  Fleckchen  bestehenden  Sternfigur  in 
der  Gegend  der  Makula,  die  hier  eine  völlig  typische,  ja  zuweilen  eine 
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ganz  ungewöhnlich  starke  Entwicklung  erreicht  (s.  Fig.  219)  und  mitunter 
die  einzige  zur  Zeit  vorhandene  Veränderung  darstellt. 

Die  übrigen  ophthalmoskopischen  Erscheinungen  können  sich,  je  nach 
der  Natur  des  Falles  und  dem  Stadium  des  Prozesses,  verschieden  verhalten. 
Zuweilen  findet  sich  ausgesprochene  Hyperämie,  Trübung  und  Schwellung 
der  Papille,  sowie  auch  Weiterverbreitung  der  Trübung  in  die  Netzhaut 
hinein;  andere  Male  sind  diese  Erscheinungen  nur  wenig  ausgesprochen  oder 
fehlen,  und  es  tritt  hauptsächlich  die  weiße  Sternfigur  hervor.  Nicht  selten 
entwickelt  sich  diese  erst  allmählich,  und  zu  einer  Zeit,  wo  die  auf  Odem 
beruhende  papilloretinale  Trübung  schon  in  der  Rückbildung  begriffen  ist. 

Fis;.  219. 


Doppelseitige  Retinitis  stellata  bei  einer  53jährigen  Frau  ohne  Albuminurie  und  ohne  sonstiges   nachweis- 
bares Organ-  oder  Allgemeinleiden.    Plötzliche  Erblindungsanfälle,  an  beiden  Augen  abwechselnd.    Nephri- 
tis auch  nach  dem  Krankheitsverlauf  nicht  wahrscheinlich.    L.  A.     Ausgedehnte   Gruppe   strahlig  angeord- 
neter Degenerationsherde  in  der  Makulagegend,  ähnlich  wie  bei  Retinitis  nephritica.     (E.  v.  Jägbk.) 


Von  anderen  Formen  der  Retinitis  mit  normalem  Verhalten  des  Urins 
sind  diese  Fälle  durch  den  ophthalmoskopischen  Befund  in  der  Regel  leicht 
zu  unterscheiden,  von  der  nephritischen  und  diabetischen  Retinitis  durch 
das  Verhalten  des  Urins,  wobei  noch  gegenüber  der  ersten  auch,  wie  schon 
bemerkt,  das  einseitige  Auftreten  oft  einen  wertvollen  Fingerzeig  abgibt. 

Die  hier  in  Rede  stehenden  Fälle  sind  übrigens,  trotz  ihrer  Überein- 
stimmung in  den  erwähnten  Beziehungen,  keineswegs  gleicher  Art,  sondern 
unterscheiden  sich  in  wesentlichen  Punkten;  man  muß  annehmen,  und  es 
ist  teilweise  sicher,    daß  auch  ihrer  Entstehung  fundamentale  Unterschiede 
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zu  Grunde  liegen,  die  aber  um  so  mehr  noch  weiterer  Aufklärung  bedürfen, 
als  noch  fast  keine  anatomischen  Befunde  vorliegen. 

In  einem  Teil  dieser  Fälle  sind  die  Patienten  sonst  scheinbar  völlig 
gesund,  und  auch  die  Kürperuntersuchung  ergibt  für  die  Pathogenese  keine 
Anhaltspunkte.  Bei  anderen  tritt  die  Netzhautaffektion  zu  sonstigen  Krank- 
heitszuständen  hinzu,  am  häufigsten  zu  Chlorose  oder  zu  Influenza;  zu- 
weilen ergeben  sich  Anhaltspunkte  für  die  Annahme  einer  Neuritis  optica, 
weshalb  sich  ein  Übergreifen  auf  das  Gebiet  der  Sehnervenkrankheiten  hier 
nicht  ganz  vermeiden  läßt,  in  wieder  anderen  für  die  von  embolischen 
Vorgängen.  Einer  besonderen  Reihe  von  Fällen  liegen  schwere  Verletzungen 
des  Schädels  durch  stumpfe  Gewalt  zu  Grunde. 

Als  zusammenfassende  Bezeichnung  für  diese  ganze  Gruppe  von  Fällen 
scheint  sich  mir  vorläufig  der  Ausdruck  pseudonephritische  Netz- 
hautaffektionen zu  empfehlen,  der  aber  nur  so  lange  zur  kurzen  Ver- 
ständigung dienen  soll,  bis  die  Natur  der  einzelnen  Formen  näher  erkannt 
ist,  wo  er  durch  Bezeichnungen  mit  positivem  Inhalt  zu  ersetzen  sein  wird. 
Für  die  Fälle  nicht-nephritischen  Ursprungs  mit  Sternfigur  an  der  Makula, 
welche  bei  weitem  die  Mehrzahl  bilden,  scheint  der  Ausdruck  Retinitis 
stellata  zugleich  kurz  und  bezeichnend  zu  sein. 

Vorläufig  lassen  sich  diese  Fälle  in  folgender  Weise  in  Gruppen  ein- 
teilen, wobei  ich  aber  für  Vollständigkeit  der  Aufzählung  nicht  einstehen  will. 

§  636.  Eine  erste  Gruppe  wird  von  Fällen  gebildet,  in  denen  bei 
sonst  völligem  Wohlsein  und  ohne  irgend  welche  nachweisbare 
anderweitige  Organ-  oder  Allgemeinerkrankung,  neben  leich- 
terer Pap illitis  oder  Papilloretinitis  oder  auch  ohne  dieselbe, 
eine  charakteristische  Sternfigur  an  der  Makula  vorhanden  ist. 
Diese  Form  tritt  sowohl  einseitig  als  doppelseitig  auf,  wie  es  scheint, 
vorwiegend  bei  jüngeren  Individuen,  doch  sicher  auch  im  mittleren  und 
späteren  Lebensalter;  einmal  ist  sie  auch  bei  einem  Kinde  beobachtet  (van 
den  Brugh  1900).  Blutungen  fehlen  gewöhnlich  oder  finden  sich  nur  ver- 
einzelt. Die  Sehstörung  ist  oft  nur  mäßig,  der  Verlauf  oft  langwierig,  und 
im  objektiven  Befund  mitunter  lange  Zeit  keine  Veränderung  zu  bemerken. 
Es  kann  aber  vollständige  Rückbildung  mit  Wiederherstellung  normalen  Seh- 
vermögens eintreten.  Es  handelt  sich  hier  vermutlich  um  einen  entzünd- 
lichen Prozeß,  der  hauptsächlich  im  Sehnerven  lokalisiert  ist,  also  um  eine 
besondere  Form  von  Neuroretinitis.  Für  die  Entstehung  der  Sternfigur 
läßt  sich  zwar  hier  noch  keine  bestimmte  Erklärung  geben,  doch  spricht 
für  die  Abhängigkeit  von  einer  Neuritis  die  Tatsache,  daß  die  Sternfigur 
gar  nicht  selten  auch  bei  unzweifelhafter  Papilloneuritis  und  Stauungspapille 
verschiedenen  Ursprungs,  bei  Hirntumor,  Meningitis  und  Hydrocephalus 
internus  als  Komplikation  vorkommt. 
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Derartige  Fälle,  in  welchen  jede  nachweisbare  Ursache  vollkommen 
fehlt,  einseitige  sowohl  als  doppelseitige,  sind  u.  a.  von  Scbieck  (1910)  mit- 
geteilt worden;  ich  selbst  habe  mehrere  beobachtet  und  sie  dürften  nicht 
so  gar  selten  sein.  Auch  bei  länger  fortgesetzter  Beobachtung  tritt  keine 
Spur  von  Eiweiß  im  Urin  auf,  das  Allgemeinbefinden  ist  ungestört,  und  gegen 
eine  latente  Nierenerkrankung  spricht  auch  das  Vorkommen  vollständiger 
Heilung  mit  Rückbildung  der  Sternfigur. 

§637.  Ein  vorwiegender  Sitz  der  Erkrankung  im  Sehnerven- 
stamm dürfte  auch  bei  einer  Form  von  hühergradiger  und  zuweilen  auch 
mehr  akut  auftretender  Papill  oretinitis  anzunehmen  sein,  bei  welcher 
es,  gleichfalls  ohne  nachweisbare  Ursache,  zur  Entstehung  von  die  Papille 
umgebenden  fleckigen  weißen  Infiltraten  oder  einer  ausgesprochenen 
Stern figur  kommen  kann.  Sie  ist  in  der  Regel  einseitig,  kann  aber  später- 
hin auch  das  andere  Auge  befallen.  Der  zuweilen  sehr  hohe  Grad  und 
das  rapide  Auftreten  der  Sehstürung  bei  ausgesprochener,  aber  mehr  all- 
gemeiner Verengerung  der  Arterien  weisen  darauf  hin,  daß  wohl  bei  Ent- 
stehung der  ersteren  eine  Störung  der  arteriellen  Blutzufuhr  mitwirkt.  Die 
Möglichkeit  einer  sehr  raschen  und  vollständigen  Rückbildung  mit  Wieder- 
herstellung des  Sehvermögens  spricht  aber  gegen  die  Annahme  einer  Ver- 
stopfung der  Arterien,  und  das  Auftreten  eines  zentralen  Skotoms  in  leich- 
teren Fällen  oder  im  Rückbildungsstadium  der  schwereren,  sowie  das  Vorkom- 
men von  (natürlich  nicht  hierher  gehörigen)  Fällen  mit  sonst  gleichem 
Verlauf  der  Sehstörung,  aber  ohne  ophthalmoskopischen  Befund,  machen  es 
wahrscheinlich,  daß  eine  Sehnervenentzündung  zu  Grunde  liegt.  Zuweilen 
wird  der  Ausgang  derselben  von  der  Orbita  durch  sehr  heftige,  Wochen 
lang  dauernde  Schmerzen  im  Auge  und  Kopf,  die  auch  dem 
Ausbruch  der  Sehstörung  vorhergehen,  angedeutet.  Endlich  spricht 
für  eine  Neuritis  die  günstige  Wirkung  der  Salizylsäure,  die  auch  sonst  für 
idiopathische  Neuritis  optica  nicht-spezifischen  Ursprungs  nach  meinen  Er- 
fahrungen ganz  charakteristisch  ist.  Nach  Ablauf  des  Prozesses  wird  nicht 
selten  die  Diagnose  durch  eine,  oft  auch  in  günstigen  Fällen  späterhin  ein- 
tretende Sehnervenverfärbung  bestätigt. 

Ich  teile  als  Beispiele  zunächst  zwei  selbst  beobachtete  Fälle  mit: 

Fall    I. 

Bei  einem  2  3jährigen  Mädchen  (Emilie  M.)  war  vor  14  Tagen  ohne  jede 
nachweisbare  Ursache  unter  Flimmern  Sehstörung  am  linken  Auge  aufgetreten. 
S  5/25,  Gesichtsfeldperipherie  frei,  aber  zentrales  Skotom  für  Farben.  Ophth. : 
Papilloretinitis  mit  weißlichem  Herd  am  oberen  Papillenrand.  Netzhautarterien 
dünn,  Venen  stark  erweitert,  zahlreiche  Netzhautblutungen  in  der  Umgebung  der 
Papille  und  in  der  Peripherie.  An  der  Makula  Beginn  einer  Veränderung,  die 
sich  innerhalb  von    14   Tagen   zu   einer   ausgesprochenen  Sternfigur    aus- 
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bildet.  In  der  Mitte  erscheint  die  Fovea  als  kleiner  runder  roter  Fleck;  vom 
Rande  desselben  strahlen  etwa  30  feine,  gerade  weiße  Linien  aus,  bald  kürzer, 
bald  länger,  oft  mehrfach  unterbrochen.  Die  ganze  Figur  hat  über  3  fachen 
Papillendurchmesser.  Innere  Organe.  Urin  und  Nervenstatus  normal.  Durch- 
leuchtung der  Nebenhöhlen  der  Nase  negativ. 

Der  Verlauf  war  bei  Gebrauch  von  Natr.  salicyl.  günstig.  Nach  3  Wochen 
begannen  die  Veränderungen  abzunehmen  und  das  Sehvermögen  sich  zu  bessern; 
nach  3  Monaten  waren  Blutungen  und  weiße  Flecke  größtenteils  verschwunden 
und  die  Sehschärfe  fast  normal  geworden.  Nach  einem  halben  Jahr  wurde  voll- 
ständige  Heilung  bei  leichter  Abblassung  der  Papille  konstatiert. 

Fall   2. 

Frau  Marg.  K.,  49  Jahre  alt,  früher  immer  gesund.  Mit  40  Jahren  öfters 
rheumatische  Schmerzen  in  den  Gliedern  und  Magensehmerzen.  Herz  und  Urin 
normal,  keine  Anhaltspunkte  für  Syphilis  oder  Tuberkulose.  Seit  1  6  Tagen  hef- 
tige und  anhaltende,  vom  Auge  ausstrahlende  Schmerzen  im  Kopf,  mit  Übelkeit, 
die  nur  allmählich  nachlassen  und  noch  nicht  ganz  aufgehört  haben.  Vor  6  Tagen 
bemerkte  die  Patientin,  daß  sie  mit  dem  R.  Auge  fast  nichts  mehr  sieht.  Finger 
in  2  0  cm  gezählt,  Gesichtsfeld  ringsum  mäßig  und  nach  unten  etwas  stärker 
eingeengt. 

Ophth. :  Randzone  der  Papille  und  die  angrenzende  Retina  von  fleckigen, 
weißen  Trübungen  eingenommen,  welche  die  Gefäße  zum  Teil  bedecken;  da- 
zwischen mehr  grauliche  Trübung  und  einige  streifige  Extravasate.  Papille  deut- 
lich prominent,  mit  ziemlich  steil,  nur  nasal  unten  mehr  allmählich  abfallendem 
Rand,  wo  auch  die  Veränderungen  sich  etwas  weiter  in  die  Netzhaut  hinein  er- 
strecken. An  der  Makula  eine  punktförmige  Blutung.  Arterien  eng,  auf  der 
Papille  nicht  deutlich  zu  sehen,  Venen  ziemlich  stark  ausgedehnt  und  geschlängelt. 
Durch  starken  Druck  läßt  sich  Arterienpuls  hervorrufen. 

L.  S  5/5  nahezu.  Am  Papillenrand  zahlreiche  alte  Synechien,  über  deren 
Entstehung  die  Patientin  keine  Angaben  machen  kann.  Die  Körperuntersuchung 
ergibt  keine  Anomalie,  für  Syphilis  und  Tuberkulose  keine  Anhaltspunkte,  Wasser- 
mann negativ. 

Bei  Gebrauch  von  Natr.  salicyl.  und  warmen  Umschlägen  rasche  Rückbil- 
dung der  Veränderungen  und  Wiederherstellung  des  Sehvermögens.  4  Wochen 
nach  Beginn  der  Erkrankung  sind  die  ophthalmoskopischen  Veränderungen  fast 
ganz  zurückgegangen  und  die  Sehschärfe  auf  i/3  der  Norm  gehoben.  Daß  eine 
arterielle  Zirkulationsstörung  mit  im  Spiel  gewesen  war,  geht  jetzt  auch  aus 
dem  Verhalten  der  A.  temp.  sup.  hervor,  welche  vom  Papillenrand  an  etwa 
1  P.-D.  weit  merklich  verschmälert  ist,  aber  dann  ihre  normale  Weite  wieder 
annimmt.  Einen  Monat  später  ist  die  Sehschärfe  auf  fast  3  4  gestiegen  und  das 
Gesichtsfeld  frei. 

Das  rechte  Auge  blieb  auch  weiterhin  gut.  Dagegen  trat  3/4  Jahre  nach- 
her, wieder  durch  iötägige  halbseitige  Kopfschmerzen  eingeleitet,  fast  völlige 
Erblindung  bis  auf  Lichtschein  am  linken  Auge  ein.  Die  Unmöglichkeit,  die 
Pupille  wegen  der  vorhandenen  Synechien  genügend  zu  erweitern,  erschwerte 
an  diesem  Auge  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  erheblich;  doch  war 
sicher  festzustellen,  daß  bei  Vorhandensein  mäßiger  Papillitis  die  Veränderungen 
der  Retina  viel  weniger  ausgesprochen  waren,  als  früher  am  rechten  Auge,  und 
daß  die  ausgedehnten  weißen  Flecke  bis  auf  einen  kleinen  weißlichen  Herd  am 
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Papillenrande  mit  einer  kleinen  Blutung  vollständig  fehlten,  was  wieder  für  den 
Hauptsitz  des  Prozesses  im  Sehnerven  spricht. 

Auch  jetzt  ergab  die  Körperuntersuchung  keine  Anhaltspunkte  zur  Erklärung 
des  Prozesses.  Es  wurden  nur  einmal  Spuren  von  Eiweiß  im  Urin  gefunden  und 
in  der  rechten  Lunge  lokalisierter  Katarrh  hinten  unten.  Herz  und  Arterien 
normal,  Blutdruck  130.  Für  die  Annahme  einer  Affektion  der  Nebenhöhlen  der 
Nase  keine  direkten  Anhaltspunkte,  Durchleuchtung  unterlassen.  Der  Verlauf  war 
im  wesentlichen  derselbe  wie  rechts ;  die  Veränderungen  gingen  im  Verlauf  von 
3  Wochen  größtenteils  zurück,   und  die  Sehschärfe  stieg  auf  1  3. 

Am  rechten  Auge  war  die  Papille  jetzt  temporal  vielleicht  etwas  abge- 
blaßt; die  Verengerung  der  A.  temp.  sup.  noch  immer  vorhanden,  auch  die 
A.  temp.  inf.  erscheint  jetzt,  auf  der  Papille,  verengt.  Ein  Jahr  später  stellte 
sich  die  Patientin  geheilt  und  sonst  wohl  wieder  vor.  Temporale  Papillenhälften 
abgeblaßt,  S  B.  fast  5/5,  L.  5/_. 

Die  wahrscheinlichste  Erklärung  für  derartige  Fälle  dürfte  sein,  daß  es  sich 
um  einen  entzündlichen  Erguß  in  die  Sehnervenscheide  handelt,  welcher 
störend  auf  die  Netzhautzirkulation  wirkt,  und  in  ähnlicher,  wenn  auch  noch 
nicht  genauer  bekannter  Weise  zur  Entstehung  weißer  Degenerationsherde  Anlaß 
gibt,  wie  dies  bei  der  Stauungspapille  durch  Eindringen  von  Zerebrospinalflüssig- 
keit  in  den  Zwischenscheidenraum  verursacht  wird. 

Einen  weiteren  Fall  mit  ungewöhnlich  stark  ausgebildeter  Stern figur  hat 
L.  Patox  (1912)  mitgeteilt.  Er  betraf  einen  9jährigen  Knaben,  welcher  seit 
einiger  Zeit  an  Kopfschmerz  und  Übelkeit  gelitten  hatte.  Bei  Untersuchung  des 
Auges  wurde  Herabsetzung  des  Sehvermögens  auf  fi  60  konstatiert;  ophthalmo- 
skopisch eine  Sternfigur  an  der  Makula  von  ca.  5  P.-D.,  von  welcher  die  nach 
der  Papille  gekehrte  Hälfte  und  der  gerade  nach  unten  gerichtete  Teil  nur 
unvollständig  ausgebildet  waren.  An  der  Fovea  eine  rundliche  vertiefte  Stelle, 
welche  Ähnlichkeit  mit  dem  Aussehen  bei  einer  spontanen  Lochbildung  hatte. 
Die  Abbildung  zeigt  die  Papille  gut  begrenzt,  aber  von  zarten  radiären  Linien 
und  feinsten  Punkten  umgeben,  und  die  Gefäße  von  ziemlich  normaler  Füllung. 
Die  Körperorgane  und  der  Urin  wurden  normal  gefunden. 

Die  orbitale  Neuralgie  würde  gut  mit  der  Annahme  einer  von  den 
Nebenhöhlen  der  Nase  ausgehenden  Perineuritis  optica  mit  Rückwirkung 
auf  die  Retina  harmonieren,  der  Nachweis  konnte  aber  in  meinen  oben 
mitgeteilten  Fällen  nicht  geliefert  werden. 

§  638.  In  ähnlicher  Weise  zu  deuten  ist  wohl  das  Auftreten  der 
Sternfigur  bei  der  als  Komplikation  der  Influenza  auftretenden 
Neuritis  optica.  Diese  Form  der  Neuritis  ist  wohl  bekannt,  besonders 
von  der  großen  Influenzaepidemie  im  Jahre  1890  und  den  folgenden  Jahren 
her,  wo  eine  sehr  große  Zahl  von  Fällen  beschrieben  wurde.  Sie  tritt  in 
der  Regel  doppelseitig,  seltener  einseitig  auf,  meist  als  Papilloneuritis,  zu- 
weilen aber  auch  als  reine  Neuritis  retrobulbaris  mit  normalem  Spiegel- 
befund, beide  Male  nicht  selten  mit  Ausgang  in  Sehnervenatrophie.  Der 
Ausgang  ist  zuweilen  recht  ungünstig,  doch  sind  vollständige  Heilungen 
nicht  selten. 
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Von  mehreren  Beobachtern  wurde  bei  dieser  Erkrankung  Auftreten 
zahlreicher  weißer  Fleckchen  in  der  Makulagegend  in  Verbindung  mit 
doppelseitiger  Papillitis  oder  Papilloretinilis  beobachtet  (Gross,  Hartridge 
1893),  von  Makl.vkoff  einseitige  Papillitis  mit  typischer  Sternfigur 
(1909);  Levden  (1894)  berichtet  einen  Fall,  der  mit  multipler  Neuritis  anderer 
Nerven,  Nephritis,  Herzaffektion  und  einer  linksseitigen  »kleinfleckigen 
Retinitis-  kompliziert  war,  welche  nicht  auf  die  Nierenaffektion,  sondern 
auf  Neuritis  optica  bezogen  wurde. 

Bei  der  Mitteilung  von  Hartridge  berichteten  noch  mehrere  andere  Fach- 
genossen, daß  sie  ähnliche  Fälle  gesehen  hätten.  Auch  Lans  (1909)  hat  eine 
Sternfigur  an  der  Makula  bei  Influenza  beobachtet. 

Bemerkenswert  ist  der  Fall  von  Maklakoff,  weil  er  über  die  Entstehung 
der  Sternfigur  Aufschluß  gibt,  was  sonst  in  der  Regel  nicht  möglich  ist, 
weil  die  Patienten  sich  zu  spät  vorstellen.  Die  einseitige  Neuritis  trat  hier 
zwei  Tage  nach  Beginn  der  Influenza  mit  starker  Bötung  und  Schwellung 
der  Papille,  hochgradiger  Amblyopie  (S  =  0,03)  und  freier  Gesichtsfeldperipherie 
auf,  fing  aber  schon  nach  einer  Woche  an  zurückzugehen.  Die  Makula  zeigte 
in  den  ersten  beiden  Wochen  noch  keine  Anomalie,  die  Sternfigur  entwickelte 
sich  erst  in  der  3.  Woche,  wo  die  Papillenschwellung  bereits  abgenommen 
und  S  sich  auf  0,2  gehoben  hatte.  Nach  etwas  über  2  Monaten  war  voll- 
ständige Bückbildung  eingetreten. 

Die  Abhängigkeit  der  in  Rede  stehenden  Makulaaffektion  von  einer 
Neuritis  ist  demnach  für  diese  Fälle  nicht  zu  bezweifeln.  Der  eigentüm- 
liche Verlauf  ist  wohl  so  aufzufassen,  daß  es  während  des  Bestehens  der 
Neuritis  zu  einer  ophthalmoskopisch  nicht  wahrnehmbaren  Veränderung  der 
Netzhaut  kommt,  welche  die  Infiltration  mit  Fettkürnchenzellen  nach  sich 
zieht. 

Auch  syphilitische  Sehnervenentzündung  kann  unter  einem 
derartigen  Krankheitsbilde  auftreten. 

Ganz  ähnlich  dem  Verlauf  in  dem  soeben  berichteten  Falle  war  der  in 
einem  Falle  von  Schieck  (1910,  Fall  8)  von  einseitiger  akuter  Papilloneuritis 
syphilitischen  Ursprungs,  mit  zentralem  Skotom  und  Herabsetzung  der 
Sehschärfe  auf  0,1.  Bei  Schmierkur  trat  baldige  Besserung  ein,  die  Sehschärfe 
hob  sich  auf  0,3.  Trotzdem  kam  es  jetzt  zur  Entwickelung  einer  typischen 
Sternfigur  und  eines  wolkigen  Exsudates  im  Hilus  der  Papille.  Während  der 
Ausbildung  derselben  stieg  aber  die  Sehschärfe  weiter,  auf  0,5,  und  obwohl 
wegen  einer  jetzt  aufgetretenen  Spur  von  Eiweiß  im  Urin  die  Schmierkur  aus- 
gesetzt wurde,  ging  der  Prozeß  in  Heilung  über;  auch  die  Sternfigur  ging  zu- 
rück, und  die  Sehschärfe  wurde  normal. 

An  die  Entstehung  durch  eine  Neuritis,  sei  es  rein  retrobulbärer  Art,  sei 
es  nach  Ablauf  der  Papillitis,  ist  auch  in  einem  weiteren  Falle  von  Schieck  zu 
denken,  wo  eine  doppelseitige  Sternfigur  an  der  Makula  bei  normalen  Papillen 
zufällig  an  beiden  Augen  eines  Patienten  mit  KoRSAKOFFscher  Krankheit  ge- 
funden wurde.  Im  folgenden  Jahre  war  dieselbe  nach  Besserung  des  sonstigen 
Befindens  verschwunden  und  die  Sehschärfe  normal. 
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§  639.  Es  reihen  sich  hier  weiter  die  Fälle  an,  wo  eine  Stern figur 
bei  hochgradiger  Chlorose,  gleichfalls  einseitig  oder,  viel  häufiger, 
doppelseitig  auftritt.  Die  einseitigen  Fälle  verhalten  sich  zuweilen  ganz 
wie  die  oben  erwähnten  ohne  nachweisbare  Ursache,  d.  h.  die  Sternfigur 
tritt  für  sich  allein,  ohne  sonstige  Veränderungen  des  Augengrundes  auf, 
andere  Male  ist  sie  mit  Papilloretinitis  kombiniert. 

Knies  gibt  an  (1893),  daß  er  mehrmals  bei  hochgradiger  Chlorose  solche 
Fälle  gesehen  habe,  wo  die  weißlich  glänzenden  Fleckchen  sich  in  der  bekannten 
Sternform  um  die  Fovea  centralis  gruppierten,  und  wobei  keine  oder  nur  ganz 
unbedeutende  Sehstörung  bestand.  Die  Affektion  war  in  seinen  Fällen  allemal 
einseitig,  dauerte  über  Y2  Jahr  und  verschwand  mit  Besserung  des  Allgemein- 
befindens spurlos   (vgl.   auch   §  495). 

In  einem  weiteren  einseitigen  Falle  von  L.  Werner  (1905)  mit  nur  mäßiger 
Anämie  trat  die  Sternfigur  in  Verbindung  mit  Papilloretinitis  auf.  Über  das 
Verhalten  in  dem  von  Lans  (1909)  beobachteten  Falle  liegen  mir  keine  An- 
gaben vor. 

Alle  diese  Fälle  gehören  vormutlich  zu  der  Form  von  Sehnerven- 
entzündung, welche  zuweilen  bei  Chlorose,  und  zwar  viel  häu- 
figer an  beiden  Augen  vorkommt,  und  deren  etwaiger  Zusammenhang 
mit  Thrombosierungsvorgängen  oben,  in  dem  Abschnitt  über  die  Thrombose 
der  Zentralvene  (§  241),  besprochen  worden  ist. 

§  640.  In  einer  weiteren  Gruppe  von  Fällen  trifft  man  die 
pseudo- nephritischen  Veränderungen  in  Begleitung  von  Erscheinungen, 
welche  auf  eine  örtlich  bedingte  Zirkulationsstörung  der  Netzhaut- 
gefäße hinweisen,  insbesondere  von  umschriebenen  Exsudaten  in 
der  Umgebung  von  Arterien-  und  Venenästen  mit  plötzlicher 
Erblindung  oder  sektorenförmiger  Gesichtsfeldbeschränkung. 
Zum  Unterschiede  von  dem  sonstigen  Verhalten  bei  Unterbrechung  des 
Blutzuflusses  kommt  es  auch  hier  nicht  zu  dem  Bilde  der  ischämischen 
Xetzhauttrübung;  die  Zirkulationsstörung  zeigt  im  Gegenteil  eine  gewisse 
Tendenz  zur  Rückbildung,  die  sich  auch  durch  Besserung  des  Seh- 
vermögens kundgibt.  Dabei  kann  sich  trotzdem  die  Sternfigur  allmählich 
weiter  entwickeln. 

Die  Sehstörung  tritt  in  der  Regel  plötzlich  auf,  zuweilen  von  Licht- 
und  Farbenerscheinungen  begleitet.  Ihr  Grad  ist  sehr  verschieden.  Zu- 
weilen ist  das  Sehvermögen  anfangs  bis  auf  Lichtschein  aufgehoben,  kann 
sich  aber  schon  in  den  nächsten  Tagen  wieder  bessern,  und  es  kann  selbst 
zu  Wiederherstellung  normalen  Sehvermögens  kommen;  andere  Male  ist 
die  Sehstörung  schon  von  vornherein  geringer.  In  schweren  Fällen  kann 
aber  auch  Ausgang  in  hochgradige  Amblyopie  oder  völlige  Erblindung  ein- 
treten. Das  Gesichtsfeld  zeigt  mitunter  einen  sektorenförmigen  Defekt, 
dessen   Lage    der   nachgewiesenen   Zirkulationsstörung    in    einem    größeren 
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Gefäß  der  Netzhaut  entspricht;  andere  Male  ist  es  nur  in  geringem  Grade 
oder  gar  nicht  beschränkt. 

In  frischen  Fällen  dieser  Art  kann  mitunter  an  dem  zeitweisen 
Verschluß  von  Netzhautarterien  kein  Zweifel  sein. 

In  einem  Falle  von  Fehb  1900),  bei  einem  29jährigen  Fräulein,  landen 
sich,  5  Tage  nach  plötzlichem  Eintritt  der  Sehstörung,  am  unteren  Papillen- 
rande  zwei  konfluierte  rundliche  weiße  Infdtrate,  durch  welche  die  hier  über- 
tretenden Gefäße  teilweise  verdeckt  wurden,  mit  Verschluß  der  A.  nasal  is 
inferior;  außerdem  waren  im  Verlauf  der  Arterien  und  Venen  noch 
etwa  sieben  andere,  gleich  aussehende  Infiltrate  vorhanden,  über  welche  die  Gefäße, 
nur  hie  und  da  etwas  verschleiert,  hinwegzogen,  ohne  eine  merkliche  Störung 
ihres  Füllungszustandes  zu  erfahren.  Daneben,  vollständig  davon  getrennt,  eine 
schön  ausgebildete  Sternfigur  an  der  Makula. 

Die  Patientin  hatte  gleich  nach  Eintritt  der  Verdunkelung  mit  dem  Auge 
fast  nichts  mehr  gesehen.  Inzwischen  hatte  sich  aber  die  Sehschärfe  auf  5/60 
gehoben,  es  bestand  ein  relatives  zentrales  Skotom  und  ein  Sektoren  förmiger 
Gesichtsfelddefekt,  der  fast  die  Peripherie  erreichte. 

Der  Verlauf  war  anfangs  günstig.  Nach  einem  Monat  traten  aber  neue 
Exsudationen  im  Bereich  der  oberen  Gefäße  und  an  der  Innenfläche  der  Netz- 
haut auf,  mit  Übergang  in  eine  derbe  Bindegewebsschwarte  an  letzterer  Stelle 
oder  in  partielle  Netzhautablösung. 

In  einem  Falle  von  Dahrexstädt  18  92)  fand  sich  nach  2  Tagen  am 
oberen  Papillenrande  des  linken  Auges  ein  umschriebenes  Infiltrat,  der  Form 
nach  einem  Fleck  markhaltiger  Fasern  ähnlich,  durch  welches  die  hier  über- 
tretenden Gefäße  völlig  verdeckt  wurden.  S  =  0,I5  und  sektorenförmiger  Ge- 
sichtsfelddefekt nach  unten.  Dem  Auftreten  der  Sehstörung  waren  3  Monate 
lang  anhaltende  Schmerzen  über  und  hinter  dem  linken  Auge   vorhergegangen. 

In  der  Gegend  der  Makula  war  eine  vollständig  ausgebildete  Stern- 
figur vorhanden,  von  ungewöhnlicher  Ausdehnung,  mit  etwa  50,  aus  länglichen, 
radiär  gerichteten  Fleckchen  bestehenden  Strahlen ;  die  nach  der  Papille  gerich- 
teten reichten  bis  zu  deren  Rande,  die  nach  oben  ziehenden  hatten  eine  noch 
größere  Länge. 

Durch  die  Resorption  des  Infiltrates  am  oberen  Papillenrande  kam,  nach 
Ablauf  eines  Monats,  der  Stamm  der  A.  temp.  sup.  zum  Vorschein.  Er  zeigte 
eine  ausgesprochene  Wandverdickung  mit  fadenförmiger  Blutsäule;  die 
schon  vorher  sichtbaren  Äste  waren  nicht  erheblich  verengert.  Auf  der  Papille 
stellenweise  zartes  neugebildetes  Bindegewebe.  Der  Gesichtsfelddefekt  bestand 
weiter;  man  muß  daher  annehmen,  daß  anfangs  ein  vollständiger  Verschluß 
vorhanden  war,  welcher  eine  endarterütische  Wandverengerung  mit  engem 
Lumen  hinterließ,   welches  zur  Wiederherstellung  der  Funktion  nicht  genügte. 

Die  Sternfigur  ging  im  Verlauf  eines  halben  Jahres  bis  auf  geringe  Reste 
zurück,  und  die  Sehschärfe  hob  sich  auf  0,3,  während  der  Gesichtsfelddefekt 
dauernd  bestehen  blieb. 

In  diesen  beiden  Fällen  waren  keine  direkt  auf  Syphilis  deutenden  Er- 
scheinungen vorhanden.  Sie  erinnern  aber,  namentlich  der  erstere,  an  einen 
oben  §  49  mitgeteilten  Fall  von  Scheffels  (1891),  von  multiplen  periphlebitischen 
Herden  bei  einem  sonst  scheinbar  ganz  gesunden  \  8  jährigen  Mann,  bei  welchem 
die  Augenaffektion  die  erste  Erscheinung  von  vererbter  Syphilis  war  und  durch 


1328  X.   Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

Inunktionskur  geheilt  wurde.  Die  Möglichkeit  einer  gleichen  Entstehung  ist  auch 
hier  wohl  nicht  ausgeschlossen,  da  im  ersten  Falle  die  anfängliche  Besserung 
und  im  zweiten  die  Heilung  bei  Inunktionskur  und  Jodkaliumgebrauch  zu  Stande 
kam;  doch  kann  ja  auch  eine  nichtsyphilitische  Arteriitis  gleiche  Folgen  für  die 
Netzhautzirkulation  haben. 

In  anderen  Fällen,  die  offenbar  gleicher  Art  sind,  und  bei  denen  ein 
Verschluß  der  Arterie  durch  das  Einsetzen  mit  plötzlicher  Erblindung  sehr 
wahrscheinlich  gemacht  wird,  läßt  sich  das  anfängliche  Verhalten  der  Ar- 
terien nicht  direkt  beobachten,  weil  sie  auf  der  Papille  oder  in  deren  Um- 
gebung in  der  ersten  Zeit  durch  Exsudat  verhüllt  sind.  Später  kann  der 
Verschluß  zurückgehen,  und  die  Gefäße  zeigen  nach  Resorption  ,des  sie 
deckenden  Exsudates  keine  auffallende  Anomalie  ihres  Füllungszustandes 
mehr,  was  aber  eine  anfängliche  Unterbrechung  des  Blutlaufs  nicht  aus- 
schließt. 

In  einem  sehr  schweren  Falle  von  Parsons  (1909),  bei  einem  16jährigen 
Mädchen,  bestand  8  Tage  nach  plötzlicher  Erblindung  bis  auf  Lichtschein  aus- 
gesprochene Trübung  und  Schwellung  der  Papille  bis  in  die  Gegend  der  Makula, 
durch  welche  die  Gefäße  auf  der  Papille  verdeckt  wurden.  Nach  Rückgang  der 
Schwellung  fand  sich  unterhalb  der  Papille  ein  1  i/2  P.-D.  großer  Exsudatfleck, 
welcher  die  unteren  Gefäße  verschleierte  und  sich  längs  der  A.  temporalis  in- 
ferior hinzog.  In  der  Umgebung  der  Papille  zahlreiche  mattweiße  runde  Flecke 
von  verschiedener  Größe;  nach  unten  gegen  die  Peripherie  zahllose  glänzend 
weiße  Fleckchen  zerstreut.  1 4  Tage  nach  der  Erblindung  begann  sich  eine 
vorher  nicht  vorhandene  Sternfigur  an  der  Makula  zu  entwickeln,  welche 
weiterhin  zunahm.  Das  Sehvermögen  hob  sich  hier  nur  auf  Fingerzählen  in 
2  m.     Die  Gefäße  zeigten  später  keine  auffallende  Anomalie. 

Ahnlich  ist  ein  zweiter  Fall  desselben  Autors,  in  welchem  der  Verlauf 
etwas  günstiger  war. 

Parsons  zieht  in  beiden  Fällen  die  Möglichkeit  einer  embolischen 
Entstehung  in  Betracht,  aber  ohne  sich  für  eine  bestimmte  Erklärung  zu 
entscheiden. 

Über  die  Entstehungsweise  dieser  Gefäßverstopfungen  sind  wenig  sichere 
Anhaltspunkte  zu  gewinnen.  Von  manchen  Autoren  wird  eine  Thrombose 
von  Ästen  der  Zentralarterie  angenommen;  doch  läßt  die  plötzliche  Ent- 
stehung auch  an  einen  embolischen  Vorgang,  eine  Einschwemmung  von 
unvollständig  verstopfendem,  schwach  entzündungerregendem  Material 
denken.  Eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  den  oben  an  zweiter  Stelle  be- 
sprochenen Fällen  und  das  Vorhergehen  heftiger  anhaltender  Schmerzen 
in  der  Umgebung  des  Auges  in  dem  Falle  von  Dahrenstädt  läßt  auch  für 
manche  Fälle  dieser  Kategorie  die  Möglichkeit  eines  orbitalen  Ursprungs 
nicht  völlig  zurückweisen. 

Mit  Rücksicht  auf  die  Entstehung  einer  Retinitis  stellata  durch  einen 
bald  rückgängigen  arteriellen  Verschluß  scheint  mir  ein  schon  früher  (§  137) 
von   mir   mitgeteilter    Fall   von   Parsons  (1907)    sehr   bemerkenswert,    für 
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welchen  ich  dort  wahrscheinlich  gemacht  habe,  daß  es  sich  zuerst  um 
eine  Embolie  handelte,  bei  welcher  der  Blutzufluß  nach  kurzer  Zeit  in  un- 
vollständiger Weise  sich  wiederherstellte,  wobei  die  Zirkulation  stark  ver- 
langsamt war,  so  daß  es  zu  hochgradiger  Blutstauung  mit  wenig  zahlreichen 
Netzhautblutungen,  aber  wahrscheinlich  nicht  zu  Thrombose  der  Zentral- 
vene kam.  Daß  eine  Embolie  zu  Grunde  lag,  scheint  mir  aus  der  hier, 
abweichend  von  den  obigen  Fällen,  anfangs  vorhandenen  ischämischen 
Netzhauttrübung  hervorzugehen.  Gerade  wie  bei  diesen,  kam  es  auch  hier, 
erst  bei  Rückgang  der  Zirkulationsstörung,  zur  Entstehung  einer  ausge- 
sprochenen Sternfigur  an  der  Makula,  mit  glänzenden,  auf  Cholesterin- 
gehalt hinweisenden  Fleckchen,  neben  zerstreuten  weißen  Flecken  im  übrigen 
Teil  der  Netzhaut. 

Für  einen  embolischen  Ursprung  könnte  ferner  das  fast  ausnahmslos 
einseitige  Auftreten,  das  häufigere  Vorkommen  im  jugendlichen  Lebensalter, 
und  besonders  beim  weiblichen  Geschlecht,  wo  spontane  Thrombosen  Ma- 
terial abgeben  könnten,  geltend  gemacht  werden,  doch  war  eine  sichere 
Quelle  für  Embolie  in  keinem  Falle  nachweisbar. 

Auch  bei  Thrombose  der  Zentralvene  bzw.  hämorrhagischer 
Retinitis  kommen  zuweilen  weiße  Infiltrationsherde  der  Netzhaut  vor, 
welche  denen  bei  der  nephritischen  Netzhauterkrankung  ähnlich  sind  und 
wenigstens  zum  Teil  auf  Einlagerung  von  Fettkörnchenzellen  beruhen,  über 
deren  Entstehungsweise  sich  aber  noch  nichts  Genaueres  angeben  läßt. 
Derartige,  von  Wagenmann*  (1892),  Ballaban  (1900),  Dufour  u.  Gonin(I906) 
und  von  mir  beobachtete  Fälle  w*urden  oben  angeführt  (S.  435,  376, 
381,  446). 

Das  Gesamtbild  kann  übrigens,  bald  durch  das  Vorherrschen  der 
Blutungen,  bald  durch  die  geringere  Entwickelung  oder  die  besondere  Ver- 
teilung der  weißen  Degenerationsherde,  von  dem  der  nephritischen  Er- 
krankung erheblich  verschieden  sein:  andererseits  kommen  auch  Fälle  mit 
einem  für  Nephritis  typischen  Spiegelbilde  vor,  bei  denen  Albuminurie  dauernd 
ausbleibt  und  sich  gegen  die  Diagnose  einer  unvollständigen  Thrombose  der 
Zentralvene  kein  gegründeter  Einwand  erheben  läßt.     (Vgl.  Fig.  220.) 

Eine  eigentümliche  Art  von  Sternfigur  an  der  Makula  hat  Power  (1871) 
von  einem  Fall  hochgradiger  multipler  Netzhautblutungen  bei  einem  \  6jährigen 
Mädchen  beschrieben.  Wie  auch  seine  Abbildung  zeigt,  strahlten  von  einem 
mit  der  Mitte  der  Fovea  zusammenfallenden  Punkt  glänzende  weiße  Linien  aus, 
ohne  Andeutung  einer  Zusammensetzung  aus  einzelnen  Fleckchen.  Aus  diesem 
Grunde  und  weil  die  Sehstörung  erst  1  4  Tage  bestand,  erscheint  es  zweifelhaft, 
ob  es  sich  um  die  gewöhnliche  Sternfigur  handelte;  vielleicht  könnte  auch  an 
radiär  ausstrahlende  Falten  gedacht  werden.  Etwas  ähnlich  ist  ein  von  Frost 
18  89)  beobachteter  und  abgebildeter  Fall. 

Ein  der  nephritischen  Netzhautaffektion  ähnliches  Bild  kommt  zuweilen 
auch  bei   der  soer.   Retinitis   cachecticorum   in   Folge   von   Karzinom- 
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kachexie  vor,  bei  welcher  jedoch  noch  keine  Sternfigur  beobachtet  zu  sein 
scheint,  und  die  wohl  auch  anderen  Ursprungs  sein  dürfte,  vielleicht  ver- 
anlaßt durch  Metastasen  abgestorbener  Krebszellen.     (Vgl.  §  497.) 

Ganz  eigenartig  ist  ein  von  Vossius  (1880)  mitgeteilter  Fall  von  einseitiger 
Retinitis,  der,  abgesehen  von  den  weißen  Infiltrationsherden,  mit  der  nephritischen 

Fig.  220. 


R.  A.     Retinitis    ähnlich   der   hei   Morb.  Brightii.     Hochgradige   Amblyopie   (S  l/se)  seit  einigen  Monaten. 
(L.  A.  seit  einigen  Jahren  erblindet,  zeigt  typische  glaukomatöse  Exkavation  )    GSjähiige  Patientin.    Keine 
Albuminurie.    Herz  etwas  nach  rechts  verbreitert,  1.  Ton  unrein,  Sklerose  der  Kopfarterien  wahrschein- 
lich.    Diagnose:  Thrombose  der  Zentralvene.     (Nach  Öllek.) 


Retinitis  auch  durch  das  Vorhandensein  von  Netzhautablösung  übereinstimmte, 
und  bei  welchem  ein  Zusammenhang  mit  rezidivierenden  Anfällen  von  Gesichts- 
erysipel  zu  bestehen  schien,  indem  drei  Rückfälle  der  Netzhauterkrankung  jedes- 
mal mit  solchen  des  Erysipels  zusammenfielen.  Es  handelte  sich  um  einen 
4  9jährigen,  sonst  gesunden  Mann,  bei  welchem  während  einer  fast  einjährigen 
Beobachtung  nie  eine  Spur  von  Albuminurie  auftrat.     Es  fanden  sich  zahlreiche 
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Glaskörperfioeken  und  u.a.  an  der  Makula  eine  St  ernfigur,  deren  zu  radiären 
Strahlen  angeordnete  Pünktchen  von  schwarzen  Pigmentsäumen  umgehen  waren; 
die  untere  Netzhauthälfte  war  abgelöst.  Bei  energischer  Behandlung  legte  sich 
die  Netzhaut  wieder  an,  und  die  Sehschärfe  hob  sich  auf  2/3.  ßß»  den  folgen- 
den Rückfällen  der  Retinitis  blieb  die  Netzhaut  anliegend,  obwohl  oft  neue 
weiße  Infiltrate,  zum  Teil  im  Bereich  der  früheren  Ablösung,  hinzutraten. 
Trotzdom  trat  immer  wieder  Besserung  ein,  so  daß  sich  zuletzt  die  Sehschärfe 
auf  2/3  der  Norm,  bei  Fortbestehen  einer  Gesichtsfeldbeschränkung  nach  oben 
erhielt. 

Die    PuRTSCHERSche    Netzhautaffektion    bei    schweren    Schädel- 
verletzungen, Lymphorrhagia  retinae,  und  ähnliche 
Affektionen. 

§  641.  In  seltenen  Fällen  kommt  nach  sehr  schweren  Schädelver- 
letzungen mit  Fraktur,  bei  welchen  man  annehmen  kann,  daß  während 
der  Einwirkung  der  stumpfen  Gewalt  der  Druck  in  der  Schädelhöhle  enorm 
gesteigert  ist,  eine  hauptsächlich  durch  Auftreten  glänzend  weißer  Flecke 
charakterisierte,  der  nephritischen  äußerlich  ähnliche  Netzhautaffektion  vor, 
welche  zuerst  Purtscher  (1910)  als  eigenartige  Krankheitsform  beschrieben 
und  für  deren  Entstehung  er  eine  plausible,  wenn  auch  noch  nicht  sicher 
bewiesene  Erklärung  gegeben  hat. 

Von  dieser  Affektion  sind  erst  wenige  Fälle  bekannt.  Außer  den  zwei 
Fällen  von  Purtscber  (1910  u.  1912)  gehören  dazu  zwei  schon  früher  (1906) 
und  zwei  erst  später  (1912)  mitgeteilte  Fälle  von  Liebrecht  und  je  einer 
von  Körber  (1910)  und  von  Gonin  (1912);  ferner  ein  bisher  als  zugehörig 
übersehener,  schon  längst  veröffentlichter  Fall  von  Jacobi  (1868),  vielleicht 
auch  ein  von  dem  Autor  anders  aufgefaßter  Fall  von  Eales  (1885),  der 
schon  oben  (S.  912)  bei  anderer  Gelegenheit  erwähnt  wurde. 

Man  hat  auch  versucht,  den  Rahmen  dieses  Krankheitsbildes  durch  Auf- 
nahme von  Fällen  mit  ähnlichem  Spiegelbefund,  bei  welchen  der  Netzhaut- 
erkrankung kein  Schädeltrauma,  sondern  eine  anderweitige  schwere  Verletzung 
mit  Zertrümmerung  eines  Organs  zu  Grunde  lag,  oder  selbst  von  Fällen  nicht- 
traumatischen Ursprungs,  zu  erweitern.  Die  von  Purtscher  gegebene  Erklärung 
läßt  sich  aber  auf  solche  Fälle  nicht  leicht  übertragen;  es  dürfte  sich  daher 
vorläufig  empfehlen,  dieselben  getrennt  zu  betrachten,  worauf  ich  unten  zu- 
rückkomme. 

Eine  Anzahl  anderer  Fälle,  die  möglicher  Weise  noch  hierher  bezogen 
werden  könnten,  sind  nicht  charakteristisch  genug,  und  andere  Deutungen  scheinen 
nicht  ausgeschlossen. 

Die  Erkrankung  charakterisiert  sich  durch  das  Auftreten  glänzend 
weißer  Flecke  von  i/5  ms  '  P.-D.  Größe,  die  hauptsächlich  in  der  Umgebung 
der  Papille  und  Makula  sitzen  und  im  allgemeinen  dem  Verlauf  der  größeren 
Venen  folgen;  sie  können  sich  diesen  entlang  3 — 6  P.-D.  weit  nach  der 
Peripherie  erstrecken.    Ihre  Zahl  kann  sehr  beträchtlich  sein,  selbst  20 — 30 
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betragen.  Die  Gefäße  werden  öfters  von  ihnen  verdeckt,  so  daß  ihr  Sitz 
in  die  inneren  Netzhautschichten  zu  verlegen  ist.  Mitunter  gruppieren 
sie  sich  besonders  um  die  feinen  Venenverzweigungen  in  der  Makulagegend, 
welche  durch  den  Kontrast  stärker  hervortreten.  Die  Umgrenzung  kann 
sehr  unregelmäßig  sein;  die  Flecke  lösen  sich  oft  am  Rande  in  Gruppen 
kleiner  Fleckchen  oder  Streifen  auf.  Eine  Sternfigur  an  der  Makula  wurde 
in  der  Regel  nicht  beobachtet. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  finden  sich  auch  streifige  oder  fleckige 
Blutungen,  die  aber  meist  nur  klein  und  wenig  zahlreich  sind,  auch  ein- 
mal vollständig  fehlten;  wiederholt  kamen  aber  auch  einzelne  große 
präretinale  Blutungen  vor.  Bei  diesem  Verhalten  und  der  ganzen  Ent- 
wickelung  des  Prozesses  ist  es  nicht  annehmbar,  daß  die  weißen  Flecke 
aus  Blutungen  hervorgehen.  In  den  typischen  Fällen  ist  aber  auch  eine 
entzündliche  Entstehung  ausgeschlossen,  da  keine  Erscheinungen  von  Reti- 
nitis und  Papillitis  vorhanden  sind;  die  Papille  ist  scharf  begrenzt,  nicht 
hyperämisch,  eher  zuweilen  etwas  blasser  als  normal,  die  Netzhaut  nicht 
getrübt  und  ihre  Gefäße  von  normalem  Kaliber  oder  nur  mäßig  gefüllt. 

In  den  Fällen  von  Liebrecht  kam  allerdings  regelmäßig  auch  Papillitis 
mit  oder  ohne  erheblicherer  Papillenschwellung  vor.  Da  sich  aber  nach 
den  vorliegenden  Mitteilungen  nicht  wohl  annehmen  läßt,  daß  in  den 
übrigen  Fällen  eine  Papillitis  anfangs  vorhanden  gewesen  und  später  zurück- 
gegangen sei,  so  muß  dieselbe  als  Komplikation  angesehen  werden.  Es 
fragt  sich  auch,  ob  man  berechtigt  ist,  in  derartigen  Fällen  die  Papillen- 
schwellung einfach  auf  hydrostatische  Momente  zurückzuführen,  da  es  sich 
stets  um  komplizierte  Frakturen  mit  Zertrümmerung  von  Hirnsubstanz 
handelte,  wobei  Hinzutritt  von  Infektion  nicht  mit  Sicherheit  auszuschließen 
ist,  einmal  auch  das  Vorkommen  von  Meningitis  direkt  erwähnt  wird.  In 
diesen  Fällen  könnten  die  weißen  Herde  wohl  auch  einfach  die  Folge  der 
vorhandenen  Papilloretinitis  sein.  Jedenfalls  dürfte  es  sich  empfehlen, 
solche  Fälle  nicht  zu  Schlüssen  über  pathologische  Vorgänge  zu  verwerten, 
bei  welchen,  wie  bei  den  hier  besprochenen,  das  Vorhandensein  von  Asepsis 
vorausgesetzt  wird. 

Die  Veränderungen  der  Netzhaut  brauchen  an  sich,  soweit  die  Angaben 
darüber  ein  Urteil  erlauben,  nicht  zu  erheblicher  Sehstürung  Anlaß  zu 
geben.  Die  Sehschärfe  ist  mitunter  nur  wenig  herabgesetzt,  und  das  Ge- 
sichtsfeld frei;  auch  kann  die  Sehschärfe  nach  nicht  sehr  langer  Zeit  wieder 
völlig  normal  werden,  oder  bei  anfangs  beträchtlicher  Störung  sich  be- 
deutend bessern.  Höhergradige  Sehstörungen  hängen,  wenigstens  zum  Teil, 
von  Komplikationen  ab. 

So  fand  sich  einseitige  Amaurose,  vermutlich  durch  Verletzung  des  Seh- 
nerven, bei  S  yi2  am  anderen  Auge,  im  ersten  Falle  von  Purtscher,  und 
gleichseitige   Hemianopsie   beider  Augen    bei    normaler    Sehschärfe   im    späteren 
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Stadium,    durch   schwere   Verletzung   des   Occipitallappens,    im  ersten  Falle  von 
Liebrecht. 

Die  weiße  Netzhauttrübung  geht  nach  einiger  Zeit  allmählich  zurück, 
und  der  Augengrund  kann  wieder  vollständig  normal  werden.  Die  Ver- 
änderungen sind  nicht  immer  an  beiden  Augen  vorhanden;  in  den  Fällen 
von  Jacobi,  Körber  und  Gonin,  wie  auch  in  dem  zweifelhaften  Falle  von 
Eales,  waren  sie  auf  das  eine  Auge  beschränkt. 

In  Jacobis  Fall  handelte  es  sich  um  eine  Basisfraktur  durch  Fall  eines 
Balkens  auf  den  Kopf,  mit  Bewußtlosigkeit,  Blutverlust  aus  Nase,  Mund  und 
linkem  Ohr  und  rechtsseitiger  Erblindung.  Untersuchung  am  \  \ .  Tage :  R.  Hand- 
bewegungen. Papille  und  Gefäße  normal,  um  die  Papille  eine  Menge  heller 
Flecke,  teilweise  konfluierend,  hie  und  da  mit  kleinen  Blutungen.  L.  Abdu- 
censlähmung,  Diabetes  insipidus,  Urin  frei  von  Zucker  und  Eiweiß.  \  5  Tage 
nach  der  Verletzung,  nach  sehr  heftigen  Kopfschmerzen,  Tod.  Sektion:  Blut- 
erguß auf  der  Dura  mit  Kompression  des  Gehirns.  Auf  beiden  Seiten  der  Sella 
turcica  in  die  Umgebung  ausstrahlende  Basisfrakturen.  Blutgerinnsel  in  der 
Gegend  des  Sinus  cavernosus.  Die  hellen  Flecke  in  der  Retina  makroskopisch 
deutlich  zu  sehen.  Sie  hellten  sich  bei  Ätherzusatz  bedeutend  auf.  Es  fanden 
sich  dann  nur  Konglomerate  von  Körnchenkugeln  in  den  mittleren  Schichten 
der  Retina. 

Man  kann  hieraus  mit  Wahrscheinlichkeit  entnehmen,  daß  die  weißen 
Flecke  sowohl  hier  als  auch  in  den  übrigen  Fällen  aus  Fettkörnchen- 
zellen bestehen;  sonst  scheinen  direkte  Beobachtungen  darüber  noch  nicht 
vorzuliegen. 

Der  Fall  von  Eales  (188ö)  wurde  als  besondere  Art  von  einseitiger  Re- 
tinitis albuminurica  veröffentlicht,  welche  durch  eine,  gleichfalls  einseitige  Nieren- 
quetschung bewirkt  sein  sollte,  eine  Deutung  des  Falles,  die  aus  verschiedenen 
naheliegenden  Gründen  ganz  ausgeschlossen  erscheint.  Es  handelte  sich  um 
einen  2  5jährigen  Potator,  welcher  nachts  in  der  Trunkenheit  eine  Treppe  hin- 
unterfiel und  als  er  am  anderen  Morgen  aus  schwerem  Rausch  erwachte,  über 
heftige  Schmerzen  in  der  Nierengegend  und  Gesichtsfelddefekt  nach  oben  am  linken 
Auge  klagte.  Bei  einer  3  Tage  nachher  vorgenommenen  augenärztlichen  Unter- 
suchung scheint  man  eine  Verletzung  des  Sehnerven  angenommen  zu  haben;  höchst 
wahrscheinlich  war  auch,  dem  Patienten  unbewußt,  eine  Basisfraktur  mit  Quetschung 
des  Sehnerven  erfolgt.  Nach  3  Wochen  fand  Eales  L.  Neuritis,  Papille  blaß, 
und  in  ihrer  Umgebung  »mehrere  Flecke  von  albuminurischem  Aus- 
sehen«; über  der  Papille  eine  große  Blutung.  Hemianopsia  superior.  Anderes 
Auge  normal.  Leichte  Albuminurie.  Nach  weiteren  3  Wochen  ausgedehnte 
weiße  Herde  um  Papille  und  Makula,  meistens  hinter  den  Gefäßen.  Nur 
Lichtempfindung.  Herz  normal,  Puls  etwas  gespannt,  keine  Zylinder.  Allmäh- 
licher Rückgang  der  Papillitis  und  Übergang  in  Atrophie  mit  fadenförmigen,  aber 
auf  Druck  pulsierenden  Gefäßen.  Rückgang  der  Albuminurie  und  Besserung  von 
S  bis  3/60.  Es  ist  hiernach  sehr  zweifelhaft,  ob  bei  der  Kontusion  der  Lenden- 
gegend eine  Quetschung  der  Niere  erfolgt  ist,  zumal  von  Hämaturie  nicht  die 
Rede  ist;  dagegen  deutet  das  Verhalten  des  Sehorgans  mit  großer  Wahrschein- 
lichkeit auf  eine  Basisfraktur  hin. 

85* 


1334  X.   Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

Der  völlige  Mangel  von  Hyperämie  und  entzündlichem  Ödem  in  den 
typischen  Fällen  und  das  Auftreten  in  zahlreichen  getrennten  Flecken  lassen 
in  Verbindung  mit  dem  traumatischen  Ursprung  an  eine  ganz  besondere 
Art  der  Entstehung  denken.  Purtscher  nimmt  an,  daß  in  Folge  der  plötz- 
lichen Steigerung  des  intrakraniellen  Druckes,  welche  durch  die  Einwirkung 
der  stumpfen  Gewalt  hervorgerufen  wird,  die  Zerebrospinalflüssigkeit  aus 
den  Subarachnoidalräumen  des  Gehirns  in  die  gleichen  Räume  der  Seh- 
nervenscheide und  von  diesen  in  die  damit  in  offener  Verbindung  stehenden 
zirkumvaskulären  Lymphräume  der  Netzhautgefäße  mit  großer  Gewalt  ein- 
getrieben werde  und  daß  es  dadurch  an  verschiedenen  Stellen  zu  einer 
Berstung  der  Lymphscheiden  und  Austritt  der  Flüssigkeit  in  das  Netzhaut- 
gewebe, also  zu  Lymphorrhagien  der  Netzhaut  komme.  Die  weißen  Herde 
dürfen  aber,  wie  Purtscher  richtig  ausführt,  nicht  direkt  auf  in  das  Netz- 
hautgewebe ausgetretene  Flüssigkeit  bezogen  werden,  da  diese  an  sich 
wegen  ihrer  Durchsichtigkeit  ophthalmoskopisch  nicht  sichtbar  sein  kann; 
sie  müssen  vielmehr  von  einer  durch  den  Flüssigkeitsaustritt  bedingten 
sekundären  Veränderung  der  Netzhaut  herrühren.  Man  muß  hier- 
nach erwarten,  daß  die  weißen  Flecke  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Ver- 
letzung noch  nicht  zu  sehen  sind;  dies  ist  auch  sehr  wohl  möglich,  da 
bisher  noch  kein  Fall  früher  als  nach  6  Tagen  ophthalmoskopisch  untersucht 
worden  ist.  Für  diesen  Hergang  spricht  auch  die  §  638  angeführte  Beob- 
achtung Maklakoffs  über  die  späte  Entstehung  der  Sternfigur  bei  Influenza- 
Neuritis.  Die  Natur  dieser  sekundären  Veränderung  läßt  Purtscher  —  in 
Ermangelung  anatomischer  Befunde  —  dahingestellt  sein.  Es  kann  sich 
aber  wohl  nur,  wie  bei  der  nephritischen  Netzhautaffektion,  um  ganglio- 
forme  Schwellung  der  Nervenfasern  und  um  Fettkürnchenzellen  handeln; 
letztere  wurden  von  Jacobi  beobachtet;  die  teilweise  Verhüllung  der  Netz- 
hautgefäße spricht  dafür,  daß  auch  die  erstere  Veränderung  mit  beteiligt  ist. 

Man  ist  um  so  mehr  berechtigt,  diese  Veränderungen  auf  einen  Aus- 
tritt der  Lymphe  in  das  Netzhautgewebe  zurückzuführen,  weil  beide  auch 
bei  der  Stauungspapille  vorkommen  und  wohl  kaum  mehr  zu  zweifeln  ist, 
daß  dieser  eine  chronische  Lymphstauung  zu  Grunde  liegt.  Auch  die  Mög- 
lichkeit, daß  es  bei  dem  gewaltigen  Injektionsdruck,  der  in  solchen  Fällen 
herrschen  muß,  zu  Berstungen  der  Lymphscheiden  der  Gefäße  kommt, 
kann  nicht  bestritten  werden,  besonders  mit  Rücksicht  auf  die  in  einem 
früheren  Abschnitte  (§  279)  mitgeteilte  Tatsache,  daß  bei  durch  starken  Druck 
erfolgenden  Blutergüssen  unter  die  Sehnervenscheiden  multiple  Netzhaut- 
blutungen, selbst  beträchtlichen  Grades,  vorkommen,  die  nur  durch  venöse 
Stauung  und  nicht  durch  direktes  Eindringen  des  Blutes  aus  der  Sehnerven- 
scheide in  das  Augeninnere  zu  Stande  kommen.  Wenn  die  Drucksteigerung 
ausreicht,  um  eine  Berstung  der  Gefäßwände  zu  bewirken,  so  kann  man 
um  so  weniger  bezweifeln,   daß   sie   auch  eine  Zerreißung  der  dem  Druck 
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direkt  ausgesetzten  Lymphscheiden  bewirken  kann.  Daß  in  solchen  Fällen  die 
Zerebrospinalflüssigkeit  tatsächlich  in  die  Zwischenscheidenräume  des  Seh- 
nerven eingetrieben  wird,  beweisen  sehr  anschaulich  einige  von  Pr.  Smith, 
Schnaudigel  und  Liebkeciit  abgebildete  Fälle  von  Sehnervenblutung  mit 
ampullenfürniiger  Ausdehnung  der  Duralscheide,  bei  welchen  das  Blut  aus- 
schließlich in  den  Subduralraum  des  Opticus  eingedrungen  war,  während 
sich  die  Subarachnoidalräume,  zum  Teil  in  noch  höherem  Grade,  von 
seröser  Flüssigkeit  ausgedehnt  zeigten. 

Für  die  Annahme  von  Berstungen  spricht  auch  das  Auftreten  multipler, 
getrennter  Herde,  welches  durch  eine  bloße  Transsudation  von  Flüssigkeit 
nicht  so  leicht  zu  erklären  ist. 

Liebrecht  (1912)  hat  gegen  Purtschers  Erklärungsversuch  den  Ein- 
wand erhoben,  daß  die  Netzhauttrübung  der  Schädelverletzung  nicht  un- 
mittelbar, sondern  erst  einige  Zeit  später  nachfolgt.  Doch  ist  bei  der 
jetzigen  Fassung  von  Purtschers  Erklärung  diesem  Einwand  schon  begegnet; 
eine  Zwischenzeit  ist  sogar  geradezu  zu  erwarten,  da  die  Flecke  nicht  für 
die  ausgetretene  Flüssigkeit  selbst  zu  halten  sind,  sondern  für  eine  dadurch 
erst  hervorgerufene  Veränderung  des  Netzhautgewebes.  In  der  Tat  wurde 
das  A'orhandensein  der  Flecke  bisher  immer  erst  etwas  später,  in  der  Hegel 
nach  I — 2  Wochen,  frühestens  nach  6  Tagen,  beobachtet.  Es  wäre  aller- 
dings sehr  erwünscht,  ihre  Entwickelung  direkt  zu  verfolgen,  was  in  un- 
komplizierten Fällen  bisher  noch  nicht  möglich  war. 

Liebrecht  hat  selbst  einen  Erklärungsversuch  aufgestellt,  der  aber  für  die 
unkomplizierten  Fälle  nicht  anwendbar  erscheint.  Er  geht  von  der  Voraus- 
setzung aus,  daß  die  in  Rede  stehenden  weißen  Herde  der  Netzhaut  nur 
bei  komplizierten  Schädelbrüchen  vorkämen,  wo  eine  weitgehende  Zer- 
trümmerung von  Hirnsubstanz  erfolgt  ist,  was  zwar  wohl  für  die  Fälle  von 
Liebrecht,  aber,  soviel  ich  beurteilen  kann,  für  alle  übrigen  keineswegs 
zutrifft. 

Purtscher  hat  zur  Bezeichnung  der  eigenartigen  Störung  den  Ausdruck 
Angiopathia  retinae  traumatica  gewählt,  hat  sie  aber  auch,  mit  Vor- 
behalt, Ljmphorrhagia  retinae  benannt.  Ich  habe  den  ersteren  Ausdruck  ver- 
mieden, um  dem  immerhin  möglichen  Mißverständnis  vorzubeugen,  als  ob  eine 
Blutgefäßanomalie  gemeint  sei.  Man  könnte  sich  vorläufig  mit  der  Bezeich- 
nung »PuRTSCHERSche  Netzhautaff  ektion  «  begnügen,  bis  eine  Lymphorrhagie 
oder  sonstige  Ursache  sicherer  festgestellt  ist. 

Endlich  ist  noch  anzuführen,  daß  ein  ähnliches  Krankheitsbild  wie  das 
zuletzt  beschriebene  auch  in  einzelnen  Fällen  von  schwerer  Rumpf- 
kompression mit  Leberruptur  beobachtet  worden  ist.  Bei  Besprechung 
des ,  nicht  häufigen ,  Vorkommens  von  Netzhautblutungen  bei  Rumpfkom- 
pression wurde  oben  (§  274)  über  einzelne  Fälle  berichtet,  in  welchen  dabei, 
bald  in  Verbindung  mit  Netzhautblutungen,  bald  ohne  dieselben,    bei  nor- 
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malem  Spiegelbefund  vorübergehende,  seltener  bleibende,  Erblindungen  mit 
Ausgang  in  Sehnervenatrophie  vorkamen,  für  deren  Entstehung  es  noch 
an  einer  sichergestellten  Erklärung  fehlt.  Diesen  reiht  sich  als  weiteres 
Vorkommnis  dunkler  Entstehung  diese  weißfleckige  Netzhautaffektion  an. 
Ob  dieselbe,  wie  Tiktze,  welcher  (1911)  die  zwei  in  Rede  stehenden  Fälle 
mitgeteilt  hat,  und  Purtscher  annehmen,  gleichfalls  auf  Lymphstauung  in 
der  Netzhaut  zurückzuführen  ist,  muß  dahingestellt  bleiben. 

In  den  beiden  Fällen  von  Tietze  (1  911)  handelte  es  sich  um  schwere  Kom- 
pression des  Abdomens  oder  Brustkorbes  mit  Leberruptur  und  massenhafter  Blu- 
tung in  die  Bauchhöhle,  mit  Ausgang  in  Heilung.  Die  Netzhautaffektion  war 
beide  Male  doppelseitig. 

Im  ersten  Falle  trat  Sehstörung  erst  nach  10  Tagen  auf.  Große  sub- 
konjunktivale  Blutergüsse.  Ophth.  :  Netzhäute  weißlichgrau  getrübt,  R.  nahe 
der  Papille  einzelne,  über  P.-D.  große,  rundliche,  nicht  scharf  begrenzte  Flecke 
von  gelblicher  Farbe,  anscheinend  in  den  tiefen  Netzhautschichten,  mit  einzelnen 
Blutungen  dazwischen;  L.  keine  Herde.  R.  Finger  in  4  m,  L.  S  5/6.  Die  Flecke 
nahmen  einige  Zeit  hindurch  zu  und  verschwanden  dann  allmählich  im  Verlauf 
von  4  Wochen.  Die  Sehschärfe  wurde  eine  Weile  auch  R.  fast  voll;  dann  trat 
wieder   eine  Abnahme   ein   bis  5/is  >   mit  mäßiger   Gesichtsfeldbeschränkung. 

Im  zweiten  Falle  war  das  Verhalten  ähnlich,  nur  daß  Blutungen  fehlten, 
die  Sehstörung  gering  war  und  die  Veränderungen  schon  nach  etwa  3  Wochen 
so  gut  wie  ganz  zurückgingen.  Vielleicht  ist  hierher  auch  ein  schon  oben  er- 
wähnter Fall  von  Stöwer  (1  9 10)  zu  rechnen,  wo  die  Verletzung  in  querer  Kom- 
pression des  Halses  und  Anschlagen  des  Kopfes  an  einen  harten  Körper  bestand. 
Hier  kam  es  am  R.  Auge  zu  diffuser  grauweißer  Netzhauttrübung  am  hinteren  Pol 
mit  streifigen  Blutungen,  bei  engen  Netzhautarterien,  mit  Ausgang  in  Partial- 
atrophie  des  Sehnerven,  S  2/öo  un^  Gesichtsfeldbeschränkung;  L.  mehrere  rund- 
liche grauweiße  Fleckchen  mit  S  4/ß0  uim  Ausgang  in  Heilung. 

Auch  in  diesen  Fällen  ist  die  Entstehung  der  weißen  Herde  aus  Blu- 
tungen ausgeschlossen  und  kann  von  Zurückführung  auf  eine  Nierenerkran- 
kung nicht  die  Rede  sein,  zumal  eine  solche  nur  in  einem  Falle  vorkam. 

Purtscher  sucht  nachzuweisen,  daß  es  auch  hier  durch  den  enormen 
Andrang  des  aus  den  Brust-  und  Bauchorganen  ausgepreßten  und  durch 
die  klappenlosen  Venen  der  Hals-  und  Kopfgegend  in  die  Schädelhühle 
zurückgestauten  Blutes  zu  einer  Drucksteigerung  in  der  letzteren,  und 
in  gleicher  Weise  wie  bei  Schädelfraktur,  zu  Lymphstauung  in  der  Re- 
tina kommen  könne.  Sei  der  Druck  vielleicht  auch  nicht  hoch  genug, 
um  Zerreißung  der  Lymphscheiden  zu  bewirken,  so  genüge  wohl  auch  eine 
beträchtliche  Stauung  der  Lymphe,  um  gleichartige  Veränderungen  der 
Netzhaut  hervorzubringen. 

Indessen  scheint  für  die  Entstehung  des  fleckweisen  Auftretens  gerade 
die  Zerreißung  der  Lymphscheiden  ein  wesentliches  Moment  zu  sein.  Es 
fragt  sich,  ob  die  intrakranielle  Drucksteigerung  eine  dafür  ausreichende 
Höhe  erreichen  kann,    wenn    man   bedenkt,    ein  wie   geringer  Gegendruck 
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z.  B.  schon  durch  die  geschlossenen  Lider  zur  Verhütung  von  Blutungen 
genügt  (vgl.  §  274  den  Fall  von  Wienecke  1904).  Doch  lassen  sich  die 
hier  in  Wirkung  tretenden  Faktoren  noch  längst  nicht  hinreichend  übersehen. 
Andererseits  liegt  für  die  Fälle  mit  Leberruptur  auch  die  Möglichkeit 
einer  embolischen  Entstehung  vor,  da  es  dabei  auch  zur  Entstehung 
eines  Lungeninfarktes,  unzweifelhaft  durch  Embolie  zertrümmerten  Leber- 
gewebes, kam,  also  auch  die  Möglichkeit  der  Einschwemmung  von  solchem 
Detritus  in  die  kleineren  Netzhautgefäße  gegeben  ist. 

Prognose  und  Behandlung. 
§  642.  In  prognostischer  Hinsicht  ist  die  verhältnismäßig  gutartige 
Natur  vieler  Fälle  hervorzuheben,  insbesondere  bei  Mangel  einer  nachweis- 
baren Ursache  und  sicher  ausgeschlossener  Nephritis,  sowie  bei  Vorhanden- 
sein von  Chlorose,  indem,  wie  oben  berichtet,  die  Veränderungen  hier  nicht 
selten  spurlos  zurückgehen,  und  selbst  bei  höhergradiger  Sehstörung  Besse- 
rung und  Ausgang  in  Heilung  vorkommt. 


'- 


Therapeutisch  ist  bei  Chlorotischen  der  öfters  erprobte  Nutzen  der 
Eisenbehandlung  von  erheblicher  Wichtigkeit.  Für  die  übrigen  Fälle  lassen 
sich  wegen  ihrer  verschiedenen  Natur  und  oft  dunklen  Entstehung  keine 
allgemeinen  Regeln  aufstellen;  die  Behandlung  muß  den  in  dem  betreffenden 
Falle  sich  bietenden  Indikationen  angepaßt  werden. 
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X.  Spontane  Bindegewebsbildung  auf  und  in  der  Netzhaut, 
sog.  Ketinitis  proliferans. 

Vorbemerkungen. 
§  643.  Nach  schweren  Verletzungen  des  Auges  entstehen  zu- 
weilen umschriebene,  ophthalmoskopisch  sichtbare  Bindegewebswucherungen 
im  Augengrunde,  an  welchen  auch  die  Netzhaut  aktiv  oder  passiv  be- 
teiligt ist.  Am  häufigsten  kommt  dies  vor,  wenn  ein  in  das  Auge  einge- 
drungener Fremdkörper  auf  oder  in  der  Netzhaut  zurückgeblieben  ist 
und  zu  bindegewebiger  Abkapselung  Anlaß  gibt.  Der  Fremdkörper  kann 
alsdann  von  einer  opaken  weißen  oder  bläulich-weißen  Bindegewebsmasse 
mehr  oder  minder  umhüllt  oder  auch  völlig  verdeckt  werden.  Derselbe 
Vorgang  der  Abkapselung  findet  auch  in  der  Umgebung  von,  auf  oder  unter 
der  Netzhaut  befindlichen  Entozoen,  insbesondere  von  Gysticerken  statt, 
die  gleichfalls  als  Fremdkörper  zu  betrachten  sind. 
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Auch  einfache  perforierende  Wunden  im  Bereich  der  Netzhaut 
hinterlassen  hie  und  da  Narben,  die  sich  ophthalmoskopisch  als  glänzend 
weiße  Flächen  mit  am  Rande  oder  in  der  Mitte  angehäuftem  Pigment  dar- 
stellen, wenn  es  bei  dem  Vernarbungsprozeß  zu  einer  überschüssigen  Binde- 
gewebswucherung  kommt,  welche  durch  den  Wundkanal  bis  in  den  Glas- 
körper hineinreicht.  Solche  Vorkommnisse  sind  an  sich  nicht  selten,  ent- 
gehen aber  meistens  der  ophthalmoskopischen  Wahrnehmung,  weil  anfangs 
der  Einblick  durch  Blutungen  verhindert  wird,  und  später,  während  der 
Resorption  derselben,  oder  danach,  oft  weitere  Folgezustände,  Netzhaut- 
ablösung oder  Augapfelschrumpfung  entstehen,  welche  eine  Beobachtung  des 
Augengrundes  ausschließen. 

Sehr  ausgedehnte,  flächenhafte  weiße  Narbenbildungen  mit  strahliger 
Begrenzung  und  oft  reichlichem  Pigmentgehalt  kommen  im  Augengrund  in 
den  seltenen  Fällen  von  schwerer  Schußverletzung  vor,  wo  ein  Pro- 
jektil, ohne  das  Auge  zu  treffen,  in  der  Orbita  dicht  an  demselben  vorbei- 
fliegt. Durch  die  gewaltige  Druckschwankung  und  Erschütterung  kommt  es 
hier  zu  massenhafter  intraokularer  Blutung  und  zu  Zerreißung  der  Mem- 
branen. 

Die  Folgen  bestehen,  nach  den  wenigen,  bisher  darüber  vorliegenden 
anatomischen  Untersuchungen  von  Waldeyer  (1 872)  und  von  Goldzieher 
(1881),  nicht  in  einfacher  Vernarbung  und  Abkapselung;  es  kommt  viel- 
mehr zu  einer  plastischen  Chorioretinitis,  die  mit  Knochenbildung 
kombiniert  sein  kann,  und  bei  deren  Entstehung  auch  eine  durch  Zerreißung 
von  Giliargefäßen  bewirkte  Ernährungsstörung  mit  im  Spiel  zu  sein  scheint. 

Die  Bindegewebsbildungen  der  Netzhaut  traumatischen  Ursprungs  haben 
in  diesem  Handbuch,  in  der  Bearbeitung  der  Verletzungen  durch  Wagbn- 
mann,  schon  eingehende  Besprechung  gefunden,  so  daß  hier  ein  Hinweis 
darauf  genügt. 

Zuweilen  treten  aber  ganz  unabhängig  von  Verletzungen,  voll- 
kommen spontan,  Bindegewebsneubildungen  an  den  Oberflächen 
und  im  Gewebe  der  Netzhaut  auf;  diese  sollen  in  dem  vorliegenden 
Abschnitte  besprochen  werden.  Auch  sie  stellen  keine  primäre  Veränderung 
dar,  sondern  entstehen  durch  Organisation  und  Abkapselung  von  reich- 
lichen, und  besonders  von  rezidivierenden  Netzhaut-  und  Glaskürperblutungen, 
sowie,  wenn  auch  seltener,  von  umschriebenen  entzündlichen  Exsudaten. 

Die  durch  Blutungen  hervorgerufenen  Bindegewebsbildungen  treten  vor- 
zugsweise an  der  Innenfläche  und  in  den  inneren  Schichten  der  Netzhaut 
auf,  wobei  oft  auch  der  Glaskörper  mit  beteiligt  ist.  Trotz  ihrer  Seltenheit 
sind  sie  jetzt,  sowohl  klinisch,  als  pathologisch-anatomisch  und  pathogene- 
tisch, hinreichend  bekannt. 

Weit  seltener  und  pathologisch-anatomisch  noch  nicht  untersucht  sind 
derartige  Folgezustände  einfacher  Blutungen  an  der  Außenfläche.     Hier 
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können  aber  auch  Entzündungsprodukte,  insbesondere  die  bei  der 
exsudativen  Retinitis  vorkommenden  fettigen  Detritusmassen,  Veranlassung 
zu  Abkapselungsvorgängen  geben.  Dieselben  sind  in  dem  betreffenden  Ab- 
schnitt (§  62G)  eingehend  geschildert,  es  ist  daher  nicht  nötig,  hier  noch- 
mals ausführlicher  darauf  zurückzukommen,  zumal  das  Krankheitsbild  von 
demjenigen,  welches  hier  zu  besprechen  ist,  erheblich  abweicht.  Da  die 
Vorgänge  sich  wesentlich  in  den  äußeren  Netzhautschichten  und  im  sub- 
retinalen Raum  abspielen,  treten  die  dabei  vorkommenden  Bindegewebs- 
bildungen durch  die  getrübte  Netzhaut  nur  undeutlich  hervor;  es  kommt 
viel  weniger  zu  Blutungen,  aber  oft  zu  erheblicher  Wucherung  des  Pigment- 
epithels, und,  abgesehen  von  einzelnen,  mit  Blutungen  und  sekundärer  Binde- 
gewebsbildung an  der  Vorderfläche  komplizierten  Fällen,  kann  es  nicht  leicht 
zu  einer  Verwechselung  mit  der  hier  in  Rede  stehenden  Krankheitsform 
kommen. 

Einige  Male  sind  auch  Bindegewebsbildungen  an  der  Vorder- 
fläche der  Netzhaut  beobachtet,  bei  welchen  Blutungen  voll- 
ständig fehlten,  und  wo  es  sich  wohl  gleichfalls  um  Organisation 
entzündlicher  Exsudate  gehandelt  hat. 

Durch  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  läßt  sich  in  Bezug  auf 
den  Sitz  der  Veränderung  nur  feststellen,  ob  die  weiße  Trübung  sich 
vor  oder  hinter  den  Netzhautgefäßen  befindet.  In  der  Regel  ist  beides  neben 
einander  der  Fall.  Nur  höchst  selten  werden  sämtliche  weiße  Stellen  von 
den  Gefäßen  verdeckt,  und  die  Papille  wird  von  ihnen  ausgespart.  In  diesem 
Falle  muß  ein  Sitz  an  der  Hinter  fläche  der  Netzhaut  oder  in  den 
äußeren  Netzhautschichten  angenommen  werden.  In  der  weit  über- 
wiegenden Mehrzahl  der  Fälle  werden  aber  die  zum  Teil  auf  dem  weißen 
Grunde  verlaufenden  Gefäße  anderwärts  in  größerer  Ausdehnung  von  den 
weißen  Zügen  verdeckt.  Diese  stellen  sich  nach  der  ganzen  Art  ihres  Auf- 
tretens und  ihrer  Verbreitung  als  Auflagerungen  auf  die  Innenfläche 
dar,  was  auch  durch  die  anatomische  Untersuchung  bestätigt  wird.  Ob- 
wohl in  beiden  Fällen  auch  das  Netzhautgewebe  an  der  Trübung  beteiligt 
zu  sein  pflegt,  so  scheint  doch  der  wesentlichste  Teil  der  Veränderung  in 
diesen  Auflagerungen  zu  bestehen,  was  auch  für  die  an  der  Außenfläche 
sitzenden  Bindegewebsbildungen  gilt.  Es  ist  daher  berechtigt,  der  Kürze 
halber  die  beiden  großen  Gruppen  als  präretinale  und  subretinale 
Bindegewebsbildungen  zu  unterscheiden,  wobei  gegebenen  Falles  durch 
Hinzufügung  der  Worte  »und  retinale«  größerer  Exaktheit  Rechnung  ge- 
tragen werden  kann. 

§  644.  Die  präretinale  Bindegewebsbildung  ruft  ein  sehr  eigen- 
tümliches und  charakteristisches  Augenspiegelbild  hervor,  welches 
mit  nur  nebensächlichen  und  unwesentlichen  Abweichungen  immer  wieder- 
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kehrt  (s.  Fig.  221).  Dasselbe  wurde  zuerst  von  Ed.  v.  Jäger  (1869)  unter 
der  Bezeichnung  »Bindegewebsneubildung  im  Glaskörper«  beschrieben 
und  abgebildet;  da  über  die  Entstehungsweise  nichts  zu  ermitteln  war,  ent- 
hielt sich  v.  Jäger  eines  Erklärungsversuches.  Mauthner  (1868)  vermutete, 
daß  es  durch  Wucherung  des  Stützgewebes  der  Netzhaut  zu  Stande  komme. 

Fig.  221. 


»Bindegewebsneubildung  im  Glaskörper«  nach  Ed.  v.  Jäger. 

Es  folgten  dann  Mitteilungen  gleicher  Fälle  von  Hirschberg  (1 874)  und  von 
Strawbridge  (1875),  während  ein  schon  vorher  veröffentlichter  Fall  von 
0.  Becker  (1867)  in  vielen  Stücken  abweicht  und  nicht  sicher  als  hierher 
gehörig  zu  betrachten  ist. 

Von  Manz  wurde  bald  nachher  (1876)  das  Krankheitsbild  auf  Grund 
von  drei  genauer  und  längere  Zeit  hindurch  beobachteten  Fällen  eingehen- 
der geschildert,  und,  da  er  als  Wesen  desselben  eine  primäre  Bindegewebs- 
wucherung  der  Netzhaut  annahm,  mit  dem  Namen  Retinitis  proliferans 
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belegt.  Er  hob  hervor,  daß  der  Ursprung  des  Prozesses  in  die  Netzhaut 
zu  verlegen  sei,  weil  die  pathologischen  Produkte  in  seinen  Fällen  sich  an 
den  Verlauf  der  größeren  Gefäße  anschlössen  und  weil  Äste  derselben  in 
die  Neubildung  übergingen.  Er  gab  auch  ausdrücklich  an,  daß  intraokulare 
Blutungen  zu  dem  Prozeß  in  inniger  Beziehung  stehen  und  den  Grund  für 
die  akuten  Verschlimmerungen  der  Krankheit  abgeben.  Da  er  aber  die 
Entstehung  der  Blutungen  in  die  Chorioidea  und  den  Giliarkürper  verlegte, 
glaubte  er  die  offenbar  von  der  Netzhaut  ausgehende  Bindegewebsbildung 
nicht  von  solchen  herleiten  zu  können,  zumal  er  im  Bereich  der  Netz- 
haut keine  erheblichen  Blutungen  finden  konnte.  In  dieser  Ansicht 
wurde  er  später  (1880)  durch  die  anatomische  Untersuchung  eines  der 
früher  beobachteten  Fälle  bestärkt,  in  welchem  sich  eine  beträchtliche  Pro- 
liferation des  Stützgewebes,  aber  keine  erhebliche  Gewebsneubildung  an  der 
Innenfläche  der  Netzhaut  fand,  und  wo  sich  keine  Reste  größerer  Blutungen 
mehr  nachweisen  ließen.  Indessen  war  das  Auge  in  diesem  Fall  durch 
sekundäre  Prozesse,  insbesondere  durch  Hinzutritt  von  Retinitis  exsudativa, 
mit  hochgradigen  Veränderungen  der  äußeren  Schichten  und  totale  Netz- 
hautablüsung  schon  derart  verändert,  daß  das  ursprüngliche  Verhalten  daran 
nicht  mehr  sicher  zu  ermitteln  war. 

Ich  war  schon  vorher,  auf  Grund  von  Jahre  langer  Beobachtung  eigener 
Fälle,  zu  der  in  der  1 .  Auflage  dieses  Handbuchs  von  mir  vertretenen  An- 
sicht gekommen,  daß  es  sich  um  Folgezustände  von  Netzhautblutungen  han- 
deln müsse.  Ich  stützte  mich  auf  das  bis  dahin  fast  regelmäßig  festgestellte 
Vorausgehen  beträchtlicher  und  oft  rezidivierender  Glaskürperblutungen,  auf 
die  in  meinen  Fällen  beobachtete  Kombination  derselben  mit  Netzhaut- 
blutungen, und  zwar  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  mit  den  Glaskörper- 
blutungen und  den  Bindegewebsbildungen,  und  auf  das  zuweilen  in  den 
letzteren  vorkommende  Pigment.  Ich  sprach  mich  daher  auch  gegen  die 
von  Manz  vorgeschlagene  Bezeichnung  Retinitis  proliferans  aus,  weil  sie  die 
meiner  Ansicht  nach  irrige  Vorstellung  zum  Ausdruck  bringen  soll,  daß  es 
sich  um  einen  auf  primärer  Entzündung  beruhenden  Wucherungsprozeß  der 
Neuroglia  handle. 

Obgleich  sich  später  mehrere  Autoren,  so  v.  Wecker  (1886),  Schleich 
(1890)  und  S.  Scblltze  (1892),  von  derselben  Ansicht  ausgehend,  zum  Teil 
sehr  nachdrücklich  im  gleichen  Sinne  geäußert  haben,  hat  die  Bezeichnung, 
wohl  ihrer  Kürze  wegen,  sich  allmählich  eingebürgert.  Es  ist  aber  bestimmt 
hervorzuheben,  daß  die  Bindegewebsbildung  eine  sekundäre  ist,  und  zwar 
auch  dann,  wenn  die  Blutung,  wie  dies  zuweilen  vorkommt,  durch  einen 
entzündlichen  Prozeß  ^hämorrhagische  Retinitis)  hervorgerufen  wird. 

Inzwischen  ist  die  Entstehung  sowohl  durch  klinische  Beobachtungen, 
als  auch  durch  anatomische  Befunde  und  experimentelle  Untersuchungen 
weiter  aufgeklärt  worden.     Zahlreiche  Autoren   haben    die  Entstehung   aus 
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Blutungen  durch  klinische  Beobachtungen  direkt  bestätigt,  und  die  Einwände 
von  anderen  (Goldzieher  1896,  Cirincione  1905)  können  gegenüber  dem 
vorliegenden  Beweismaterial  verschiedener  Art  nicht  als  stichhaltig  aner- 
kannt werden.  Es  handelte  sich  auch  in  der  letzten  Zeit  eigentlich  nur 
noch  um  die  Frage,  ob  außer  Blutungen  auch  Produkte  spontaner  Ent- 
zündung durch  Umwandlung  in  Bindegewebe  zur  Entstehung  eines  ähn- 
lichen Krankheitsbildes  Anlaß  geben  können;  dies  ist  niemals  bezweifelt 
worden  und  trifft,  wie  oben  schon  bemerkt  wurde,  wenigstens  für  manche 
Fälle  zu. 

Ophthalmoskopische  Befunde.     Präretinale 
Bindegewebsbildungen. 
§  645.    In  ausgesprochenen  Fällen  ist  der  Augengrund  von  einer  viel- 
gestaltigen bläulich-weißen  Membranbildung  eingenommen,  welche  gewöhn- 
lich von  der  Gegend  der  Papille  ausgeht,  zuweilen  einen  Teil  oder  die  ganze 

Fi0".   222. 


Sog.  Retinitis  proliferans.     Fall  von  Manz. 


Oberfläche  derselben  bedeckt,  oder  sie  in  Ringform  umgibt  (s.  Fig.  221), 
und  von  da  in  verschiedenen  Richtungen,  oft  dem  Verlauf  der  größeren 
Gefäße  entsprechend  und  sie  vielfach  verdeckend,  Ausläufer  nach  der  Peri- 
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pherie  hin  abgibt.  Sie  prominiert  mehr  oder  minder  stark,  aber  in  sehr 
ungleicher  Weise,  indem  steil  hervorragende  Züge  mit  talartigen  Einsen- 
kungen  mannigfach  abwechseln;  die  Oberfläche  ist  der  eines  reichlich  und 
unregelmäßig   gefalteten   Tuches    vergleichbar,    dessen   Enden    aus   einander 


gerissen  und  ausgefranst  sind. 


Fig.  223. 


Präretinale   Bindegewebsbildung  mit   strangförmiger  und    faltiger  Zusamnienziehung    der  Netzhaut  (nach 
Oller).     Ausgang  hämorrhagischer  Netzbauterkrankung. 


Die  Zipfel  sind  von  sehr  verschiedener  Breite  und  verlaufen  bald  mehr 
gestreckt,  bald  hin  und  her  gebogen;  ihre  Enden  sind  zuweilen,  zu  feinen 
Fäden  ausgezogen,  über  die  umgebende  Netzhaut  hinübergespannt,  haften 
auch  wohl  mit  einem  verdickten  Ende  an  einem  Gefäß  oder  einer  sonstigen 
Stelle  fest,  während  andere,  bei  größerer  Breite,  pinselförmig  ausstrahlen. 
Durch  bogigen  Verlauf  der  Falten  entstehen  auch  öfters  längliche  oder 
unregelmäßig    gestaltete    Vertiefungen.      Mitunter   hat   das   Verhalten    eine 
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auffallende  Ähnlichkeit  mit  der  Reliefkarte  eines  Gebirges.  In  einem  Fall 
von  Öller  (1896)  sah  man  in  einem  gewissen  Abstand  von  der  Papille 
faltige  weiße  Züge,  gardinenfürmig  zusammengerafft,  nach  verschiedenen 
Richtungen  hin  ausstrahlen  (Fig.  223). 

Die  Blutgefäße  auf  der  Papille  und  in  der  Netzhaut  werden  durch  die 
Auflagerung  bald  nur  auf  kurze  Strecken,  bald  weithin  verschleiert  oder 
verdeckt,   kommen  aber  in  der  Regel,   ohne  Änderung  ihres  Kalibers,    am 

Fig.  224. 


Präretinale  und  retinale  Bindegewebsbildung.   Eigene  Beobachtung.    Xach  einer  Skizze 
von  Prof.  Deütschmass.    (Umgekehrtes  Bild.) 


Rande  wieder  zum  Vorschein,  um  in  der  Netzhaut  weiter  zu  ziehen.  Zu- 
weilen sieht  man  sie  der  Länge  nach  auf  der  Höhe  einer  Falte  hinziehen, 
oder  quer  über  sie  hin  weglaufen,  mit  entsprechender  Niveauveränderung. 
Zuweilen  werden  sie  durch  den  Zug  des  sich  retrahierenden  Gewebes  von 
ihrer  früheren  Richtung  abgelenkt  und  zeigen  einen  ungewöhnlichen  Ver- 
lauf. Es  kann  sogar  eine  Falte,  in  welcher  ein  größeres  Gefäß  verläuft, 
von  der  Umgebung  abgelöst  und  flach  über  den  Augengrund  hinüber- 
gespannt werden  (Axenfeld  1893). 

Die  über   der  weißen  Fläche  hin  verlaufenden  Gefäße  sind  zuweilen, 
entsprechend  den  Fältelungen  der  Oberfläche,  auffallend  stark  geschlängelt. 
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Während  ihres  weiteren  Verlaufs  in  der  nicht  getrübten  Netzhaut  sind  sie 
manchmal,  doch  nicht  gerade  häufig,  durch  Trübung  der  Wand  von  feinen 
Linien  begleitet. 

Die  Papille  kann  derart  von  der  Membranbildung  verdeckt  sein,  daß 
die  Austrittsstelle  der  Gefäße  nicht  zu  sehen  ist  und  sich  selbst  der  Ort 
der  Papille  nur  ungefähr  erraten  läßt  (s.  Fig.  224).  Nicht  selten  treten  auf 
den  Membranen  auch  Gefäße  von  ungewöhnlichem  Verlauf  und  reicherer 
Verzweigung  auf,  welche  für  neugebildet  zu  halten  sind. 

Öfters  sind  dem  Rande  der  Membran,  und  besonders  den  Ausläufern, 
schwarze  Pigmentflecke  angelagert,  oder  sie  schimmern,  in  das  Gewebe 
eingeschlossen,   mit  bläulich  grauer  Farbe  hindurch. 

Das  Gesamtbild  bietet  in  den  einzelnen  Fällen  manche  Verschieden- 
heiten dar.  Gewöhnlich  bildet  die  Papille  das  Zentrum  der  ganzen  Ver- 
änderung, welche  sie  ringförmig  in  größerer  oder  geringerer  Breite  umgibt 
und  Ausläufer  nach  der  Peripherie  absendet,  deren  Zahl,  Breite  und  Art 
der  Verteilung  sehr  verschieden  sein  kann. 

Andere  Male  zieht  ein  breiter  oder  schmalerer,  zuweilen  sichelförmiger 
Streifen  nur  über  den  Rand  der  Papille  hinüber  und  weit  in  die  Netzhaut 
hinein,  in  welcher  er  auch  wieder  in  verschiedener  Weise  Ausläufer  ab- 
geben kann;  oder  es  kann  die  Papille  vollständig  frei  bleiben,  und  die  Auf- 
lagerungen beschränken  sich  auf  einen  größeren,  derselben  benachbarten 
Bezirk,  oder  sie  treten  in  getrennten  Flecken  in  einer  ringförmigen  Zone 
in  deren  Umgebung  auf  (Fig.  225).  Zuweilen  hat  die  ganze  Veränderung  eine 
weniger  kompakte  Beschaffenheit  und  erscheint  aus  schmaleren,  durch  Zwi- 
schenräume geschiedenen,  netzförmig  verbundenen  Strängen  zusammen- 
gesetzt; dann  finden  sich  auch  wohl  in  der  Umgebung  von  der  Hauptmasse 
getrennte,  umschriebene  Auflagerungen  von  geringer  Ausdehnung,  aber 
ähnlicher  Beschaffenheit  wie  die  letztere  (Schleich,  Fall  2). 

Mitunter  sind  die  Bindegewebsbildungen  überhaupt  von  geringerer 
Ausdehnung  und  treten  dann  unter  verschiedenen  Formen,  am  häufigsten 
als  einfache  oder  vielfach  verzweigte  strangförmige  Gebilde  auf. 

So  war  in  dem  soeben  erwähnten  Falle  von  Schleich  am  anderen  Auge 
nur  längs  einer  Vene  ein  feiner  weißer  Strang  zu  sehen,  der  von  der  Papille 
nach  der  Peripherie  hin  verlief.  Auch  Wehkli  (189  8),  Goldsjiith  (1904)  und 
Purtscher  (1896,  Falls)  fanden  die  Gefäße  streckenweise  verhüllende  Stränge 
von  größerer  oder  geringerer  Breite,  oder  eckige  Flecke,  zum  Teil  mit  durch- 
schimmerndem Pigment;  auch  umschriebene  Knötchen  kamen  vor,  welche  von 
den  Gefäßen  durchsetzt  wurden.  In  Jacobis  Fall  (1874)  fanden  sich,  bei  einer 
66jährigen  Frau,  nur  zwei  ganz  schmale  weißliche  Stränge,  welche  eine  größere 
Arterie  beiderseits  in  gewissem  Abstand  begleiteten  und  sich  dann  vor  der  Ar- 
terie zu  einem  einzigen  verbanden.  Eine  mäßige  Herabsetzung  der  Sehschärfe 
und  das  Vorkommen  feinster,  dicht  gedrängter  Schlängelungen  einer  kleinen  Vene 
zeigten,  daß  es  sich,  so  gering  diese  Veränderungen  auch  waren,  doch  um  den 
Ausgang  eines  pathologischen  Prozesses  handelte. 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.  VII.  Bd.   X.Kap.  86 
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Von  den  drei  Fällen  derartiger  Bildungen,  welche  E.  Berger  (1882)  beobach- 
tete, begannen  zweimal  die  Streifen  auf  der  Papille  und  zogen  über  deren  Band 
eine  Strecke  weit  in  die  Netzhaut  hinein ;  auch  sie  wurden  von  größeren  Ge- 
fäßen durchbohrt.  In  diesen  3  Fällen  war  die  Sehschärfe  normal  und  über  die 
Entstehung  gar  nichts  zu  ermitteln. 

In  Banholzers  Fall  (1892),  welcher  traumatischen  Ursprungs  war,  aber  in 
Bezug  auf  die  Entstehung  des  Bindegewebes  aus  Blutungen  den  nicht-trauma- 
tischen Fällen  gleichartig   gewesen   zu  sein  scheint  (s.  §  649),    war    die  Papille 

Figr.  225. 


Präretinale  Bindegewebsbildung  (sog.  Retinitis  proliferans).    Fall  von  E.  v.  Hippel. 


von  schmalen,  leistenförmigen  Streifen  umgeben,  die  unter  einander  zusammen- 
hingen und  teils  ringförmig,   teils  radiär  angeordnet  waren. 

In  zwei  Fällen  von  Schilling  ( 1 9  0 1 )  waren  die  Venenverzweigungen  in 
großer  Ausdehnung  von  zarten,  ausgeläserten  Bindegewebszügen  begleitet, 
welche  sich  nur  ungefähr  an  ihren  Verlauf  anschlössen,  sie  aber  vielfach  ver- 
hüllten. Die  Venen  waren  in  der  Gegend  auffallend  geschlängelt,  im  I .  Falle 
sogar  sämtlich  in  außergewöhnlich  hohem  Grade  mäandrisch  hin  und  her 
gewunden. 
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Im  2.  Falle  waren  Blutungen  vorhergegangen  und  noch  vorhanden;  die 
Bindegewebsbildung  ist  daher  wohl  als  durch  sie  angeregt  zu  betrachten.  Die 
Entstehung  der  anfangs  noch  nicht  gefundenen  Schlängelungen  der  Gefäße  ist 
außer  auf  Blutstauung  vermutlich  auf  Zusammenziehung  des  sie  umgebenden 
neugebildeten  Bindegewebes  zurückzuführen. 

Auch  die  Entstehung  des  I.  Falles  ist  vielleicht  in  ähnlicher  Weise  zu 
deuten,  zumal  hier  auch  eine  ausgebreitetere,  die  Papille  und  Makulagegend 
deckende,  pigmenthaltige  Bindegewebsschicht  vorhanden  war.  Über  die  Zeit 
der  Entstehung  ließ  sich  nichts  ermitteln.  Schilling  nimmt  eine  angeborene 
Anomalie  an,  die  sich,  bei  dem  ungewöhnlich  hohen  Grade  von  Tortuositas 
vasorum,  als  schon  vor  der  Bindegewebsbildung  bestehende  Veränderung,  wie 
ich  oben  S.  59 — 60  darzulegen  versucht  habe,   nicht  sicher  ausschließen  läßt. 

Außer  den  soeben  angeführten  Befunden  kommt  nicht  selten  eine  Art 
von  umschriebener  Bindegewebsbildung  vor,  die  ganz  oder  fast 
ganz  auf  die  Papille  beschränkt  ist  und  in  der  Regel  zu  keiner  Seh- 
störung Anlaß  gibt.  Über  ihre  Entstehung  ist  nichts  Näheres  bekannt; 
sie  wird  meistens  für  eine  angeborene  Anomalie  gehalten.  Sie  hatte 
früher  wegen  ihrer  geringen  praktischen  Bedeutung  wenig  Beachtung  ge- 
funden; Mayeda  hat  aber  neuerdings  (1  902)  die  in  der  Literatur  zerstreuten 
Beobachtungen  gesammelt  und  durch  eine  größere  Zahl  eigener  Beobach- 
tungen aus  der  Klinik  von  Vossius  in  Gießen  vermehrt. 

Die  Gestalt  dieser  Auflagerungen  ist  recht  verschieden.  Nach  ihrem 
Sitz  unterscheidet  Mayeda  1.  solche,  welche  sich  auf  die  Mitte  der  Papille 
beschränken  und  die  physiologische  Exkavation  und  die  Eintrittsstelle  der 
Gefäße  bedecken;  2.  solche,  welche  die  Randzone  der  Papille  einnehmen; 
3.  Kombinationen  beider  Formen;  i.  Auflagerungen,  welche  sich  fast  über 
die  ganze  Papille  und  noch  einen  Teil  der  benachbarten  Netzhaut  aus- 
dehnen. Die  erste  Form  kommt  am  häufigsten,  die  vierte  am  seltensten 
vor.  Die  Farbe  der  Bildungen  ist  immer  ein  glänzendes  Weiß.  Sie  kommen 
weit  häufiger  nur  an  einem,  als  an  beiden  Augen  vor.  Nur  in  wenigen 
Fällen  fand  sich  die  Sehschärfe  herabgesetzt.  Vielleicht  sind  auch  die  oben 
angeführten  Fälle  Bergers  von  Streifenbildung  auf  der  Papille  hierher  zu 
rechnen,  bei  welchen  die  Sehschärfe  ebenfalls  normal  war. 

Es  dürfte  am  wahrscheinlichsten  sein,  daß  es  sich  um  angeborene 
Anomalien  handelt.  Man  könnte  auch  an  Folgezustände  während  der  Ge- 
burt aufgetretener  Blutungen  denken ;  es  spricht  aber  dagegen,  daß  man  in 
den  zahlreichen  Fällen,  in  welchen  man  derartige  Blutungen  beobachtet  hat, 
sie  regelmäßig  ohne  Residuen  hat  verschwinden  sehen. 

§  64G.  Subretinale  Bindegewebsbildungen,  welche  den  prä- 
retinalen entsprechen,  kommen  weit  seltener  vor  und  sind  weniger  gut  be- 
kannt. Manche  derselben  sind  wohl,  wie  schon  oben  bemerkt  wurde,  Aus- 
gänge von  exsudativer  Retinitis.  Die  bei  dieser  sich  entwickelnden,  oft 
massenhaften    subretinalen  Bindegewebsbildungen    sind   aber  wegen    ander- 
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weitiger  Veränderungen  nur  ausnahmsweise  der  ophthalmoskopischen  Unter- 
suchung zugänglich. 

Die  an  der  Hinterfläche  der  Netzhaut  gelegenen,  als  Netzhaut  stränge 
bezeichneten,  schmalen  bandartigen  Streifen,  welche  den  Augengrund  zu- 
weilen in  größerer  Zahl  weithin  durchziehen,  sind,  wie  klinisch  und  in 
einem  Falle  auch  anatomisch  nachgewiesen  ist,  organisierte  Exsudate, 
welche  nach  Wiederanlegung  einer  Netzhautablüsung  zurück- 
geblieben sind,  und  sollen  daher  bei  der  Netzhautablösung  besprochen 
werden. 

Es  liegen  auch  einige  Angaben  vor,  wonach  diesen  gleichende  Binde- 
gewebsstränge  auch  in  Folge  von  Blutungen  entstehen  können,  doch  ist 
diese  Art  der  Entstehung  in  manchen  Fällen,  wo  sie  angenommen  wurde, 
keineswegs  erwiesen,  und  in  anderen  Fällen,  wo  sie  mit  Sicherheit  oder 
Wahrscheinlichkeit  anzunehmen  ist,  war  das  Aussehen  der  Bindegewebs- 
bildungen ein  abweichendes. 

Holden  (189  5)  hat  über  3  Fälle  kurz  berichtet,  die  er  auf  Blutungen  zu- 
rückführt, wo  neben  weißen  Strängen  auch  Pigmentflecke  vorkamen,  aber,  wie 
es  scheint,  keine  Blutungen  beobachtet  wurden.  In  einem  derselben  war  nephri- 
tische Retinitis  vorhergegangen,  in  den  beiden  anderen  wird  über  die  Entstehung 
nichts  berichtet.  Die  Möglichkeit,  daß  es  sich  um  Ausgänge  rückgebildeter  Netz- 
hautablösung handelte,  ist  nicht  in  Betracht  gezogen  und  wird  durch  die  An- 
gaben nicht  ausgeschlossen. 

Dufour  und  Goxin  (1906/10)  haben  in  mehreren  Fällen  nach  Netz- 
hautblutungen verschiedenen  Ursprungs  ausgedehnte  Bindegewebsbildungen 
an  der  Hinterfläche  der  Netzhaut  auftreten  sehen,  so  daß  an  dieser  Art  der 
Entstehung  ophthalmoskopisch  sichtbarer  Befunde  an  sich  nicht  zu  zweifeln 
ist.  Sie  beobachteten  große  flächenhafte  subretinale  Blutungen,  teils  in  der 
Umgebung  der  Papille,  teils  in  der  Gegend  der  Makula,  die  sich  in  schoko- 
ladenbraune Flecke  umwandelten  und  allmählich  in  weiße  Flecke  übergingen. 
Zuletzt  sah  man  große,  unregelmäßig  buchtig  begrenzte,  auch  gabelförmig 
geteilte  weiße  Flecke,  die  Ähnlichkeit  mit  Ausgängen  von  Chorioretinitis 
hatten.  Die  Konfiguration  derselben  ist  aber  von  der  der  »Netzhautstränge«; 
und  der  präretinalen  Bindegewebsbildungen  recht  verschieden. 

Harms  ( I  91  4)  beobachtete  bei  einem  angeborenen  Herzfehler  mit  allgemeiner 
und  auch  okularer  Cyanose,  bei  welchem  es  zu  Netzhautblutungen  gekommen 
war,  hinter  den  Netzhautgefäßen  gelegene  langgestreckte,  zum  Teil  auch  ver- 
zweigte, mit  viel  Pigment  untermischte  Bindegewehsstreifen,  wobei  weder  von 
Netzhautablösung,  noch  von  größeren  Blutungen  etwas  zu  sehen  war.  Ein  hämor- 
rhagischer Ursprung  ist  nicht  unwahrscheinlich,  zumal  der  Befund,  abgesehen 
von  der  weißen  Streifung,  Ähnlichkeit  mit  der  sog.  Pigmentstreil'enbildung  zeigt, 
für  welche  kürzlich  Magitot  (vgl.  S.  510)  nachgewiesen  hat,  daß  es  sich  dabei 
um  Blutungen  in  die  äußeren  Netzhautschichten  handelt. 

Eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  den  präretinalen  Bindegewebsbildungen  zeigt  ein 
von   Speiser  (1893)    beschriebener  Befund   von    netzförmig  verbundenen    Binde- 
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gewebszügen  verschiedener  Breite,  an  den  Enden  mehrfach  geteilt,  die  die  wei- 
tere Umgebung  der  Papille  einnehmen  und  in  deren  Peripherie  ausstrahlen,  und 
die  der  Hauptsache  nach  an  die  Hinterfläche  der  Netzhaut  zu  verlegen  sind.  Fast 
allenthalben  zogen  die  Netzhautgefäße  frei  über  die  weißen  Stränge  hinweg,  und 
nur  an  einigen  wenigen  Stellen  wurden  kleinere  Gefäßzweige  von  Faserbündel- 
chen überbrückt.  Die  Bindegewebsbildung  muß  also  zum  Teil  auch  im  Netz- 
hautgewebe selbst  gelegen  sein.  An  den  Verästelungsstellen  der  Stränge  fanden 
sich  nirgends  scharfe  Winkel,  sondern  bogig  abgerundete  Übergänge;  mehrfach 
war  an  diesen  Stellen  Cholesterin  aufgelagert.  S  nur  ca.  0,0  6.  Über  die  Ent- 
stehung war  nichts  Sicheres  zu  ermitteln;  sie  war  vielleicht  auf  einen  21  2  Jahre 
vor  der  ersten  Beobachtung  erfolgten  Steinwurf  zurückzuführen;  doch  stimmt 
damit  nicht  recht  überein,  daß  nach  so  langer  Zeit  noch  eine  allmähliche  Bück- 
bildung der  Veränderungen,  eine  zeitweise  Besserung  und  dann  wieder  eine  Ver- 
schlechterung des  Sehvermögens  beobachtet  wurde,  obwohl  von  Blutungen  nichts 
zu  bemerken  war.  Das  Vorkommen  des  Cholesterins  läßt  an  Ausgänge  von 
Retinitis  exsudativa  denken. 

Dagegen  ist  ein  als  Betinitis  proliferans  externa  bezeichneter  Befund  von 
Öller  (189  8),  so  weit  man  aus  der  Vergleichung  der  Abbildungen  schließen 
kann,  dem  von  Dufour  und  Goxix  beobachteten  Verhalten  bei  Ausgängen  subre- 
tinaler Blutungen  nicht  unähnlich.  Die  Abbildung  Öllers  zeigt  eine  kompakte 
zirkumpapilläre  Bindegewebsschwarte,  die  hinter  der  Netzhaut  gelegen  ist,  von 
unregelmäßig  zackiger  Begrenzung.  Der  Zustand  war  nach  Ablauf  einer  nephri- 
tischen  Betinitis  zurückgeblieben,  war  beiderseits  im  wesentlichen  gleich,  und 
hatte  sich  2  Jahre  lang  unverändert  erhalten.  Über  seine  Entstehung  wird 
nichts  berichtet;  Beste  von  Blutungen  waren  nicht  vorhanden. 

Es  sind  also  über  die  Entstehung  der  subretinalen  Bindegewebsbildungen 
weitere  Erfahrungen  abzuwarten. 

In  frischen  Fällen  der  präretinalen  Form  oder  bei  einge- 
tretenen Rezidiven  ist  der  Augengrund  oft  durch  eine  klumpige  Glas- 
kürperblutung  verdeckt,  und  sein  Verhalten  läßt  sich  erst  allmählich, 
nach  hinreichender  Aufsaugung  des  Blutes,  erkennen.  Man  sieht  dann  zu- 
weilen auf  der  Oberfläche  oder  am  Rande  der  jetzt  zum  Vorschein  kom- 
menden präretinalen  Membran  Extravasate  aufgelagert,  oder  es  finden  sich 
solche  in  der  umgebenden  Netzhaut.  Sie  können  auch  unter  der  Membran 
verborgen  sein,  wie  sich  in  günstigen  Fällen,  wenn  sich  diese  etwas  vom 
Augengrunde  abgehoben  hat,  erkennen  läßt. 

War  die  Blutung  sehr  massenhaft,  so  bleiben  zuweilen  membranüse 
Verdichtungen  im  Glaskörper  zurück,  welche  diesen  weithin  durchziehen 
und  mit  dem  Augengrunde  an  verschiedenen  Stellen  zusammenhängen.  Mit- 
unter sieht  man  die  die  Netzhaut  deckende  Membran  sich  am  Rande  von 
dieser  abheben  und  als  zartes  Häutchen  in  den  Glaskörper  fortsetzen.  Diese 
Membranen  enthalten  nicht  selten  neugebildete  Gefäße,  deren  Ursprung 
sich  nicht  immer  feststellen  läßt,  die  aber  in  manchen  Fällen  nachweislich 
aus  den  Netzhautgefäßen  hervorgehen. 

S.  Schultze  (189  2)  sah  vom  Ende  einer  die  Netzhaut  deckenden  weißen 
Membran  ein  Bündel  zierlicher,   schlins-enförmis  endender  Gefäße  in 
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den   klaren    Glaskörper   hineinziehen,   welche    bei  Augendrehungen  in  kurze 
flottierende  Bewegungen  gerieten. 

Auch  in  einem  Falle  von  E.  C.  Fischer  (1895)  kamen  neben  ausgedehn- 
ter Bindegewebsbildung  im  Augengrund  weit  verbreitete  Gefäßnetze  im  Glas- 
körper vor. 

Ähnliche  Gefäßneubildungen  im  klaren  Glaskörper  in  Folge  von  Glas- 
körperblutungen,  ohne  präretinale  Bindegewebsbildung,  wurden  oben  (§  61 
bis  63)  ausführlich  geschildert. 

Die  Unterscheidung  neugebildeter  gefäßhaltiger  Membranen  im  Glas- 
körper von  Netzhautablösung  kann,  besonders  bei  vorhandener  Medien- 
trübung, schwierig  sein,  zumal  es  hier  nicht  selten  auch  zu  wirklicher  Netz- 
hautablösung kommt.  Zuweilen  ist  ein  größerer  peripherer  Teil  oder  die 
ganze  übrige  Netzhaut  abgelöst,  und  auch  der  von  der  Membranbildung  er- 
griffene Bezirk  kann  daran  beteiligt  sein. 

Nach  häufigen  Rezidiven  von  Glaskörperblutung  kommt  es  öfters  zu 
ausgesprochener  grünlicher  Verfärbung  der  Iris,  welche  in  Ermange- 
lung entzündlicher  Veränderungen  auf  vorausgegangene  Blutungen  hinweist. 
Sie  kann  sich  lange  erhalten,  und  somit,  wenn  Blutungen  sonst  nicht  mehr 
sicher  nachweisbar  sind,  auch  von  diagnostischer  Bedeutung  werden. 

Subjektive  Störungen,  Verlauf  und  Ausgänge. 

§  647.  Das  Sehvermögen  zeigt  ein  sehr  verschiedenes  Verhalten 
und  ist  oft  viel  weniger  gestört,  als  man  nach  dem  hohen  Grade  der  oph- 
thalmoskopischen Veränderungen  erwarten  könnte.  Man  muß  dabei,  be- 
sonders in  rezidivierenden  Fällen,  die  in  ihrem  Grade  sehr  wechselnde, 
von  den  vorhandenen  Glaskörper-  und  Netzhautblutungen  abhängige  Ver- 
dunkelung von  den  durch  die  bleibenden  Abänderungen  der  Netzhaut  be- 
wirkten Störungen  unterscheiden.  Durch  die  Blutungen  kann  das  Sehver- 
mögen bis  auf  Lichtschein  oder  Fingerzählen  auf  geringen  Abstand  redu- 
ziert sein.  Zuweilen  bleibt  diese  Störung  Monate,  selbst  Jahre  lang  sehr 
hochgradig;  in  anderen  Fällen  tritt  rasche  Aufhellung  ein,  so  daß  das  Seh- 
vermögen bald  wieder  zu  dem  vor  dem  letzten  Anfall  bestehenden  Zustand 
zurückkehrt.  Die  Verdunkelungen  können  sich  viele  Jahre  hindurch  wieder- 
holen, und  es  kann  trotzdem  zuletzt,  wenn  die  Netzhautveränderungen 
gering  und  günstig  gelegen  sind,  befriedigendes  Sehvermögen  erhalten  bleiben. 

Durch  die  Netzhautveränderungen  kann  es,  abgesehen  von  Herab- 
setzung der  zentralen  Sehschärfe,  auch  zu  beträchtlicher  Gesichts feld- 
beschränkung  kommen,  was  natürlich  von  dem  Sitz  und  der  Ausdehnung 
der  Veränderungen  abhängt. 

Das  Gesichtsfeld  zeigt  hier  zuweilen  ziemlich  scharf  begrenzte,  land- 
kartenähnliche Defekte,  die  sich  nur  sehr  ungefähr  in  Beziehung  zu  den 
ophthalmoskopischen  Befunden  bringen  lassen,  und  die  ich  nicht  sicher  deuten 
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kann.  Sie  kamen  in  meinem  zuerst  beobachteten  Falle  an  beiden  Augen 
vor  und  wurden  hier  genau  verfolgt.  Die  zu  verschiedenen  Zeiten  gemach- 
ten Aufnahmen  stimmten  gut  mit  einander  überein;  zeitenweise  wurde  eine 
entschiedene  Abnahme  der  Defekte  beobachtet. 

Der  Farbensinn  zeigt  zuweilen  die  auch  bei  Netzhautablüsung  vor- 
kommende Störung,  bei  welcher  blau  und  grün  verwechselt  wird.  Auch 
lebhafte  subjektive  Farbenerscheinungen  werden  hie  und  da  beobachtet. 

Der  Verlauf  ist  im  allgemeinen  sehr  wechselnd,  was  besonders  von 
den  häufigen  Rezidiven  der  Blutungen  abhängt.  Es  kommen  aber  mitunter, 
selbst  bei  Vorhandensein  von  ausgedehnter  Netzhautablüsung,  auch  beträcht- 
liche Besserungen  des  Sehvermögens  vor,  die  nicht  auf  Klärung  der  Medien 
beruhen.  Ich  habe  wiederholt  beobachtet,  daß  ein  anfangs  ziemlich  auf- 
gegebenes Auge,  bei  welchem  die  Nachschübe  von  Blutungen  frühzeitig  auf- 
hörten, sich  im  Laufe  der  Jahre  erheblich  besserte  und  wieder  leidlich 
brauchbar  wurde,  während  das  andere  durch  stetige  Rückfälle  allmählich 
dauernd  verloren  zu  gehen  schien. 

Worauf  diese  Besserungen  beruhen,  läßt  sich  bei  den  sehr  komplizier- 
ten ophthalmoskopischen  Bildern  gewöhnlich  nicht  aufklären,  in  der  Regel 
findet  man  den  ophthalmoskopischen  Befund  nicht  auffallend  verändert. 
Eine  völlige  Rückbildung  der  Bindegewebsmassen  ist  ihrer  Natur  nach  aus- 
geschlossen; ob  eine  Verminderung  derselben  stattgefunden  hat,  läßt  sich 
nur  auf  Grund  sehr  genauer,  von  Zeit  zu  Zeit  wiederholt  aufgenommener 
Skizzen  sicher  beurteilen.  Eine  Abnahme  der  weißen  Massen  wird  jedoch 
mehrfach  berichtet.  Im  Anfang  mag  es  sich  dabei  mitunter  um  Resorp- 
tion entfärbter  Blutgerinnsel  handeln,  die  sich  von  Bindegewebe  bei  vor- 
handener Medientrübung  nicht  immer  bestimmt  unterscheiden  lassen;  bei 
fertig  gebildetem  Bindegewebe  kann  die  sichtbare  Verkleinerung  auch  auf 
Schrumpfung  beruhen,  von  welcher  aber  eine  günstige  Wirkung  in  der 
Regel  nicht  zu  erwarten  ist. 

Trotzdem  kann  ausnahmsweise  durch  diesen  Vorgang  eine  überraschende 
Besserung  des  Sehvermögens  erfolgen,  wenn  es  zu  spontaner  Zerreißung 
einer  vor  der  Netzhaut  ausgespannten  Bindegewebsmembran  kommt. 

Düfour  und  Gonin  (1906)  haben  (S.  339,  Taf.  X,  Fig.  18)  einen  höchst 
interessanten  Fall  dieser  Art  beschrieben  und  abgebildet.  Es  handelte  sich  um 
einen  3  4jährigen  Mann,  bei  welchem  sich  in  Folge  von  rezidivierenden  intra- 
okularen Blutungen  eine  weißliche,  die  ganze  Netzhaut  deckende  Membran  ge- 
bildet hatte,  so  daß  nur  Finger  auf  2  m  gezählt  wurden.  Hier  kam  es  innerhalb 
weniger  Tage  zu  Wiederherstellung  einer  Sehschärfe  von  5/ioj  der  Patient  hatte 
in  dem  dicken  Nebel,  welcher  sein  Auge  deckte,  sich  wie  ein  Fenster  öffnen  sehen. 

Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  zeigte  in  der  Tat  in  der  Gegend  des 
hinteren  Augenpols  eine  große  rundliche  Lücke  in  der  Bindegewebsmembran, 
deren  nasaler  Rand  sich  über  dem  temporalen  Papillenrande  strangförmig  zu- 
sammengezogen hatte. 
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Selbstverständlich  ist  ein  so  günstiger  Ausgang  davon  abhängig,  daß  die 
Membran  nur  in  geringer  Ausdehnung  und  nur  lose  mit  der  Netzhaut  zusam- 
menhängt, weil  anderenfalls  die  letztere  abgehoben  oder  auch  eingerissen  wer- 
den muß. 

Wo  es  bei  bleibendem  Aufhören  der  Blutungen  nur  zu  geringen,  strang- 
oder  fleckförmigen  Bindegewebsbildungen  gekommen  ist,  pflegt  das  Seh- 
vermögen wenig  gestört  zu  sein  und  kann  auch  völlig  normal  gefunden 
werden. 

In  den  schweren  Fällen,  wo  die  Rückfälle  sich  Jahre  lang  wiederholen, 
ist  der  Ausgang  oft  ein  ungünstiger.  Es  kommt  hier  auch  zu  ausgedehn- 
ter hämorrhagischer  Verdichtung  und  Schrumpfung  des  Glaskörpers,  die 
ihrerseits  den  Übergang  in  totale  Netzhautablösung  befördern  kann ;  an 
diese  können  sich  sekundäre  Katarakt  und  Phthisis  bulbi  anschließen.  Zu- 
weilen kommt  es  auch  zu  Sekundärglaukom,  welches  in  der  Regel  die 
Enukleation  notwendig  macht,  besonders  wenn  Thrombose  der  Zentral vene 
zu  Grunde  liegt,  die  in  den  Fällen  von  Plrtscher,  Wlruemann  und  Harms 
nachgewiesen  wurde.  Doch  ist  dieser  Ausgang  längst  nicht  so  häufig,  wie 
bei  der  regelmäßig  auf  Thrombose  der  Zentralvene  beruhenden  Form  von 
hämorrhagischer  Retinitis. 

Mitunter  ist  auch  in  Folge  weitgediehener  Netzhautdegeneration  Aus- 
gang in  Sehnervenatrophie  mit  starker  Yerschmälerung  der  Gefäße 
beobachtet  (Yialet  1895,  Difour  und  Gonin  1906). 


Ursprung  des  Prozesses. 

§  648.  Der  anfangs  noch  ausstehende  Nachweis,  daß  die  Bindegewebs- 
bildung nicht  primär,  als  eine  besondere  Form  von  Retinitis  auftritt,  son- 
dern daß  ihr  frühere  Veränderungen,  in  der  Regel  vorausgegangene  Netz- 
haut- und  Glaskörperblutungen,  zuweilen  auch  entzündliche  Exsudate,  zu 
Grunde  liegen,  ist  später  in  vollem  Maße  erbracht  worden.  Mit  wenigen 
Ausnahmen  der  letzteren  Art  wurde  in  allen  Fällen,  welche  von  Anfang 
an  beobachtet  werden  konnten,  das  Vorausgehen  von  Blutungen  nach- 
gewiesen, auf  welche  erst  einige  Zeit  nachher  die  Bindegewebsbildung  folgte. 
Die  Zahl  klinisch  genau  beobachteter  Fälle  ist  recht  groß;  es  liegen  dar- 
über Mitteilungen,  zum  Teil  mehrerer  Fälle,  vor  von  H.  Power,  van  der 
Laan  (1881),  v.  Rothmund-Eversblscb  (1882),  Masselon  (1883),  v.  Wecker 
1 ! 886),  Schleich  (1890),  S.  Schlltze,  Banholzer  (1892),  Oller,  Purtscher 
(1896),  Ostwalt  (1898),  Tornabene  (1899),  C.  Scholtz  (1900),  Fehr(190I), 
Casali  (1906  und  1909);  ich  selbst  habe  fünf  hierher  gehörige  Fälle  beob- 
achtet und  zum  Teil  Jahre  lang  verfolgt,  Die  Herkunft  aus  Blutungen  wird 
demnach  auch  von  allen  diesen  Autoren  anerkannt  und  zum  Teil  mit  großer 
Entschiedenheit  vertreten. 
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Dem  gegenüber  können  Fälle,  in  welchen  die  Untersuchung  erst  län- 
gere Zeit  nach  dem  Auftreten  der  Sehstörung  stattfand,  oder  wo  über  die 
Zeit  ibrer  Entstehung  nichts  bekannt  war,  wie  die  von  E.  v.  Hippel  (1 89^), 
Goldzieiiek  (1896),  GoLDSMim  (1904),  Cihincione  (1905),  nicht  als  Gegen- 
beweis gelten,  da  die  Blutungen  inzwischen  resorbiert  sein  konnten;  dies 
kommt  um  so  mehr  in  Betracht,  weil  auch  in  manchen  Fällen,  wo  anfangs 
Blutungen  beobachtet  worden  waren,  diese  später,  nach  Ausbildung  der 
Bindegewebsmcmbranen,  vermißt  wurden.  Auf  die  sonstigen,  gegen  die 
Entstehung  aus  Blutungen  vorgebrachten  Gründe  komme  ich  weiter  unten 
zurück. 

Fälle,  in  welchen  nennenswerte  Blutungen  während  des  ganzen  Krank- 
heitsverlaufes fehlten,  und  wo  die  Bindegewebsbildung,  in  Ermangelung  der- 
selben, nur  auf  Organisation  der  vorhandenen  entzündlichen  Exsudate  be- 
zogen werden  kann,  sind  nur  sehr  wenige  beschrieben.  Wenn  Beteiligung 
von  Blutungen  sicher  ausgeschlossen  werden  soll,  darf  natürlich  die  Beob- 
achtung nicht  unterbrochen  gewesen  sein. 

Einwandfrei  ist  wohl  ein  schon  oben  mitgeteilter  Fall  von  Fehr  (1900)  von 
Retinitis,  ähnlich  der  nephritischen,  mit  multiplen  zirkumvaskulären  Infiltraten, 
bei  einem  29jährigen  Fräulein,  der  mir  Verdacht  auf  syphilitischen  Ursprung 
erweckt.  Die  Affektion  wurde  durch  Jod-  und  Hg-Behandlung  wiederholt  gün- 
stig beeinflußt.  Zuletzt  waren  neue  Infiltrate  im  Bereich  der  oberen  Gefäße  auf- 
getreten und  auch  die  Papille  von  Exsudat  bedeckt.  4  Wochen  später  erschien 
das  Exsudat  schärfer  begrenzt,  hatte  bindegewebigen  Charakter  angenommen  und 
war  von  neugebildeten  Gefäßen  durchsetzt.  Die  Netzhautgefäße  waren  durch 
das  schrumpfende  Gewebe  nach  vorn  gezogen.  4  Jahre  später  fand  sich  eine 
schmale,  stark  prominierende  Bindegewebsschwarte,  die  von  der  Papille  nach 
oben  zog,  die  oberen  Gefäße  zum  Teil  einschloß  und  von  ihrer  Richtung  ablenkte. 

Während  des  ganzen,  genau  beobachteten  Verlaufs  waren  niemals  wesent- 
liche Blutungen  aufgetreten. 

In  einein,  dem  soeben  berichteten  im  Beginn  sehr  ähnlichen  Falle  von 
Dahrenstädt  (1  892)  ging  der  Prozeß  frühzeitig  zurück,  so  daß  es  nur  zu  einer 
ganz  zarten  Auflagerung  von  Bindegewebe  auf  einigen  Stellen  der  Papille  kam 
(s.   §  640,   S.  1327). 

In  einem  Falle  von  Harms  (1907),  von  einem  25jährigen  Mann,  lag  der 
nach  Angina  entstandenen  Retinitis,  nach  dem  Ergebnis  der  anatomischen  Unter- 
suchung des  später  enukleierten  Auges,  eine  unvollständig  obturierende  Throm- 
bose der  Zentralvene  zu  Grunde.  Papillengrenze  verwaschen,  unterhalb  derselben 
ein  weißliches  Exsudat,  von  einem  strotzend  gefüllten  Gefäß  bedeckt;  Makula- 
gegend  graulich  getrübt.  Keine  Blutungen.  Nach  5  Monaten  Sekundärglaukom 
mit  Irisblutung.  Ophth. :  Zwei  breite,  bogenförmige,  weiße  Streifen 
entlang  den  großen  Gefäßen. 

Dieselben  bestanden  aus  zellenreichem  Bindegewebe  vor  der  Netzhaut  und 
Papille.  Blutungen  waren  in  der  Retina  so  gut  wie  gar  nicht,  im  Glaskörper 
nur  einige,  Anhäufungen  roter  Blutkörperchen  zu  finden. 

Da  von  einer  vorausgegangenen  Exsudation,  welche  das  Substrat  der  Binde- 
gewebsbildung abgab,   nichts  berichtet  wird,   so  ist  die  Frage  berechtigt,   ob  nicht 
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etwa  doch  während  der  5  Monate  bis  zum  Auftreten  des  Sekundärglaukoms  die 
Thrombose  der  Zentralvene  zu  einer  Zeit,  wo  die  Beobachtung  ausgesetzt  war, 
zur  Entstehung  von  Blutungen  Anlaß  gegeben  haben  könnte. 

Ob  diese  Entstehungsweise  präretinaler  Bindegewebsbildungen  wirklich 
so  selten  ist,  wie  man  nach  der  Spärlichkeit  der  vorliegenden  Beobach- 
tungen denken  könnte,  muß  für  jetzt  dahingestellt  bleiben. 

§  649.  Die  Entstehung  der  Blutungen  kann  verschiedenen 
Ursprungs  sein.  Bei  weitem  am  häufigsten  handelt  es  sich  um  die  in 
den  §§290 — 293  besprochenen  Netzhaut-  und  Glaskörperblutungen 
jugendlicher  Individuen,  denen  eine,  in  der  Begel  an  multiplen  kleinen 
Venen,  und  nur  ausnahmsweise  am  Hauptstamm  der  Zentralvene  auftretende, 
mit  Thrombose  einhergehende  Gefäßwanderkrankung  zu  Grunde  liegt; 
diese  ist,  wie  klinische  Beobachtungen  annehmen  lassen,  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  wahrscheinlich  tuberkulösen  Ursprungs,  und  wurde  kürzlich 
in  einem  Falle  von  Fleischer  (191  4)  histologisch  als  tuberkulöse  Phle- 
bitis erwiesen  (was  in  der  im  §  54  gegebenen  Schilderung  noch  nicht  be- 
richtet werden  konnte).  Unter  78  von  mir  zusammengestellten  Fällen  macht 
diese  Entstehungsweise  der  Blutungen  fast  die  Hälfte  aus. 

Thrombose  des  Stammes  der  Zentralvene  wurde  dabei  anatomisch 
gefunden  von  Purtscher  (1896)  und  von  Würdemann  (1897),  abgesehen  von 
dem  oben  erwähnten  Falle  von  Harms  (1907),  in  welchem  Blutungen  vermißt 
wurden.  Ophthalmoskopisch  konnte  ich  sie  am  anderen,  von  hochgradiger 
Papillitis  ergriffenen  Auge  einer  Patientin  finden,  an  deren  erstem  Auge  die 
Bindegewebsbildung  schon  unmerklich  zum  Ablauf  gekommen  war,  und  deren 
Krankengeschichte  oben  mitgeteilt  ist  (§  241,  S.  446,  auch  erwähnt  §  288, 
S.  540). 

Bei  einem  22jährigen  Landwirt  (Karl  Li.),  der  7  Jahre  zuvor  am  linken 
Auge  von  partieller  Netzhautablösung  ergriffen  worden  war,  konnte  ich  am 
rechten  Auge  die  Entstehung  des  Prozesses  genau  verfolgen  und  den  Verlauf 
acht  weitere  Jahre  hindurch  beobachten.  Es  traten  hier  zunächst  multiple  Netz- 
hautblutungen mit  geringer  Trübung  des  Glaskörpers  auf,  die  unzweifelhaft  von 
Veränderungen  der  Netzhautgefäße  herrührten.  An  verschiedenen  Verzweigungen 
derselben  fanden  sich  streckenweise  Unterbrechungen,  Umwandlung  in  weiße 
Stränge,  unregelmäßige  starke  Schlängelungen,  kurze  Schlingenbildungen  und 
Einschaltung  kleiner  Wundernetze  in  den  Gefäßverlauf,  wie  sie  oben  (§  2  8, 
Fig.  7  b)  beschrieben  und  abgebildet  wurden.  An  diesen  Stellen  saßen  bald  mehr, 
bald  minder  reichliche  Netzhautblutungen,  zum  Teil  mit  weißem  Saum  oder 
Zentrum.  Erst  im  folgenden  Jahr,  nachdem  es  inzwischen  zu  beträchtlicher  Glas- 
körperblutung gekommen  war,  wurden  stellenweise  bläulich-weiße  Stränge  vor 
der  Netzhaut  beobachtet,  in  welche  auch  Netzhautgefäße  hineinzogen.  Die  Krank- 
heit kam  an  diesem  Auge  zunächst  nach  2  Jahren  mit  befriedigendem  Sehver- 
mögen zum  Ablauf.  Am  linken  Auge,  wo  anfangs  nur  Finger  in  4  m  gezählt 
wurden,  hob  sich  sogar  durch  teilweisen  Rückgang  der  Netzbautablösung  die 
Sehschärfe  bis  5/35-2.v  Rechts  traten  dagegen  5  Jahre  später  in  Folge  einer 
Kontusion  erneute  Glaskörperblutungen   auf;    es   kam   zu   dem    ausgesprochenen 
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Bilde  der  präretinalen  Bindegewebsbildung,   so  daß  nach  einem  Jahr  nur  Finger 
auf    >  —  3  in   gezählt  wurden;   später  kam  noch  Katarakt  hinzu. 

In  einem  Teil  der  hierher  gehörigen  Fälle  spielen  auch  anämische 
Zustände  und  h«'im  weiblichen  Geschlecht  Chlorose  und  Einflüsse  der 
menstrualen  Kongestion  eine  Rolle  (s.  §§  287  und  288).  Zweimal 
wurde  auch  ausgesprochene  Tachykardie,  einmal  mit  deutlicher  Hyper- 
trophie der  Thyreoidea,  beobachtet  (Schleich). 

Auf  Tuberkulose  hinweisende  Erscheinungen  werden  nur  selten  be- 
richtet. 

In  meinem  ersten  Falle  von  doppelseitiger  Erkrankung  bei  einem  2  1  jäh- 
rigen Mädchen,  von  welchem  die  Abbildung  Fig.  22  4  genommen  ist,  war  dem 
Auftreten  der  Erkrankung  an  beiden  Augen  leichte  schleichende  Iritis  mit  Syn- 
echien und  Beschlägen  der  Hornhaut  vorhergegangen,  die  aber  allmählich  zurück- 
ging und  erst  nach  Jahren,  nachdem  es  zu  immer  wiederkehrenden  Bückfällen 
gekommen  war,  einen  Nachschub  machte.  Sonstige  auf  Tuberkulose  hinweisende 
Erscheinungen  waren  nicht  sicher  nachweisbar. 

Einen  Fall  von  unzweifelhaft  tuberkulöser  Natur  bei  einem  I  7jährigen  Mann 
hat  Herford  (190  7)  beschrieben.  An  dem  von  der  präretinalen  Bindegewebs- 
bildung ergriffenen  Auge  fanden  sich  kleine  chorioiditische  Herde,  die  sich  wie 
geheilte  Tuberkeln  ausnahmen;  am  anderen  Auge  ein  größerer  tuberkulöser 
Irisherd.  Nach  Tuberkulininjektion  erfolgte  zunächst  am  ersten  Auge  Glaskörper- 
blutung, die  sich  resorbierte,  und  bei  welcher  die  Iristuberkulose  des  anderen 
Auges  zurückging. 

Chorioiditische  Herde  kommen  als  Komplikation  auch  in  anderen 
Fällen  vor,  sowie  auch  leichtere  adhäsive  Iritis,  die  keine  für  die  etwaige 
Ursache  charakteristischen  Merkmale  zeigt. 

Syphilis  war  6mal  als  Ursache  nachgewiesen,  2 mal  bestand  Verdacht 
darauf.  In  der  Regel  handelte  es  sich  um  einfache,  vermutlich  auf  Gefäß- 
erkrankung beruhende  Netzhaut-  und  Glaskürperblutung  —  ein  sol- 
cher Fall  von  Liebreich  (1863)  wTurde  oben  (§  49,  S.  112)  mitgeteilt  — , 
einmal  (Masselon  1883)  um  syphilitische  Chorioretinitis,  welche  sich 
später  mit  Blutungen  komplizierte  (s.  Abbildung  oben  §  372,  Fig.  134). 

Nephritis  lag  5 mal,  Diabetes  mellitus  6 mal  zu  Grunde.  In  einem 
von  diesen  Fällen  war  nephritische,  in  einem  auch  diabetische  Re- 
tinitis vorhergegangen;  in  den  übrigen  Fällen  schien  es  sich  auch  hier  um 
primäre  Blutungen  zu  handeln. 

Auch  bei  hämorrhagischer  Retinitis,  die  vermutlich  auf  Throm- 
bose der  Zentralvene  beruht,  kommt  zuweilen  präretinale  Bindegewebs- 
bildung vor,  deren  Entstehung  ich  in  zwei  Fällen  beobachtet  habe.  Der 
erste  derselben  zeigte,  daß  auch  die  geringeren,  streifenförmigen  Binde- 
gewebsbildungen, wie  sie  oben  beschrieben  wurden,  hämorrhagischen  Ur- 
sprungs sein  können. 

Es  handelte  sich  um  eine  50jährige  Frau  (Elis.  H.)  mit  doppelseitigem 
Glaucoma  simplex  ohne  merkliche  Drucksteigerung,    B.   mit   normalem  Seh- 
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vermögen,  während  L.  seit  4  Wochen  das  Sehvermögen  bis  auf  Wahrnehmung 
von  Handbewegungen  abgenommen  hatte. 

Ophth. :  L.  tiefe,  nicht  ganz  randständige  Exkavation  mit  Abknickung  der 
Gefäße.  Hochgradige  Retinitis,  ähnlich  der  nephritischen,  mit  starker  venöser 
Hyperämie,  massenhaften  strich-  und  fleckförmigen  Blutungen,  und  zahlreichen 
großen  weißen  Degenerationsherden;  R.  nur  Druckexkavation.  Herz,  abgesehen 
von  Verlagerung  durch  Kyphoskoliose,  normal,  Urin  frei  von  Eiweiß  und  Zucker. 
Ord.  Pilokarpin.  Nach  3/4  Jahren  L.  Finger  in  3  4  m  gezählt,  Gesichtsfeld  bei 
grober  Prüfung  nicht  merklich  verengt.  Die  Blutungen  und  weißen  Herde 
sind  bis  auf  etwas  Pigment  zurückgegangen.  Der  temporale  Teil  der  Exkavation 
zeigt  sich  jetzt  von  zartem  Bindegewebe  ausgefüllt;  die  Gefäße  werden,  von  der 
Papille  aus,  oder  erst  in  einigem  Abstand,  von  schmalen  weißlichen  Bindegewebs- 
zügen  begleitet,  welche  sie  teils  überqueren,  teils  streckenweise  verhüllen  oder 
verdecken,  und  die,  sich  teilend,  besonders  nach  oben,  weit  in  die  Netzhaut 
hineinziehen.  Sie  schließen  an  verschiedenen  Stellen  schwarzes  Pigment  oder 
mehr  braunrote  Flecke  von  verändertem    Blutfarbstoff  ein. 

Über  einen  weiteren  Fall  von  Glaucoma  simplex,  bei  welchem  es  später  zu 
sehr  massenhaften  einfachen  Netzhautblutungen  kam,  und  in  welchem  ich 
eine  sehr  reichliche  präretinale  Bindegewebsbildung  anatomisch  nachweisen  konnte, 
werde  ich  unten  berichten. 

Der  zweite  Fall,  in  welchem  hämorrhagische  Betinitis  zu  Grunde  lag,  be- 
traf eine  62  jährige  Patientin,  bei  welcher  am  rechten  Auge  10  Jahre  zuvor  eine 
leichtere  Erkrankung  derselben  Art  mit  Verengerung  eines  Arterienastes  und 
Hinterlassung  einer  Sehschärfe  von  etwa  1/i  zum  Ablauf  gekommen  war.  Jetzt 
trat  die  Betinitis  am  linken  Auge  auf  und  erreichte  hier  einen  viel  höheren  Grad, 
wobei  es  auch  zur  Entstehung  zahlreicher  weißer  Degenerationsherde  der  Netz- 
haut kam.  Ein  großes  Skotom  dicht  oberhalb  des  Fixierpunktes  wies  gleich 
anfangs  auf  das  Vorhandensein  einer  beträchtlichen  Zirkulationsstörung  in  den 
unteren  Arterienästen  hin,  die  sich  auch  ophthalmoskopisch  nachweisen  ließ, 
Herz,  größere  Gefäße  und  Urin  normal,  eine  Ursache  nicht  sicher  nachweisbar, 
doch  kann  vielleicht  an  einen  Zusammenhang  mit  einem  doppelseitigen 
multiplen  Empyem  der  Nebenhöhlen  der  Nase  gedacht  werden.  Die 
anfangs  noch  leidlich  erhaltene  zentrale  Sehschärfe  ging  später  nach  teilweiser 
Resorption  der  Blutungen  und  weißen  Herde  durch  unmerkliche  Nachschübe  und 
Hinzutritt  von  Glaskörperbhitungen  mehr  und  mehr  zurück;  die  unteren  Arterien- 
äste waren  fast  ganz  obliteriert,  und  auf  der  Papille  traten  neugebildete  Gefäße 
auf.  Etwa  :5/4  Jahre  nach  Beginn  entwickelte  sich  neben  Besten  der  Blutungen 
unterhalb  der  Papille  und  Makula  eine  weiße  wolkige  Bindegewebsmasse,  die 
sich  allmählich  zu  einem  sektorenförmigen  Bezirk  zusammenzog  und  in  welche 
man  deutlich  Netzhautgefäße  hineinziehen  sah,  so  daß  eine  partielle  Ablösung 
durch  Bindegewebsretraktion  sichergestellt  war.  Das  Sehvermögen  war  bis  auf 
Fingerzählen  in  geringem  Abstand  verloren ;  die  Patientin  hatte  aber  außerdem 
durch  anhaltende,  oft  außerordentlich  störende  subjektive  Licht-  und  Farben- 
erscheinungen zu  leiden. 

In  drei  Fällen  der  Literatur  lag  den  Blutungen  Arteriosklerose  zu 
Grunde. 

Gleicher  Art  war  wohl  auch  ein  von  mir  untersuchter  Fall  von  einer  7  8  jäh- 
rigen  Frau,  die  vor  2  Jahren  einen  leichten  apoplektischen  Anfall  gehabt  hatte, 
und    bei    welcher   es  in  Folge  von    einfachen  Netzhautblutungen   zur  Entstellung 
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von  Sekundärglaukom  kam.     Hier  konnte  ich  Bindegewebsbildung  vor  der  Papille 
und  Netzhaut  an  dem  enukleierten  Auge  anatomisch  nachweisen. 

Einmal  bestand  nur  ausgesprochene  Herzhypertrophie,  einmal  häufiges 
Herzklopfen  mit  Nasenbluten.  Öfter  wiederholtes  Nasenbluten 
wird  auch  bei  den  juvenilen  Blutungen  als  Komplikation  nicht  selten  beob- 
achtet; in  einem  Falle  waren  diese  zeitweise  auch  mit  Magen-  und  Nieren- 
blutungen kompliziert.  Zweimal  lag  hereditäre  Hämophilie  zu  Grunde. 
Malaria  wurde  in  mehreren  Fällen  als  Ursache  angenommen;  doch  ist 
teils  der  Zusammenhang  unsicher,  teils  die  Malaria  nicht  genügend  fest- 
gestellt; am  wahrscheinlichsten  ist  diese  Entstehung  noch  in  einem  Fall  von 

ToRNABENE    (1900). 

Oxalurie,  welche  bei  rezidivierenden  Netzhaut- und  Glaskörperblutungen 
jugendlicher  Individuen  in  einer  Anzahl  von  Fällen  beobachtet  ist,  über 
deren  Bedeutung  sich  aber  noch  nichts  Näheres  angeben  läßt,  habe  ich  in 
zwei  hierher  gehörigen  Fällen  längere  Zeit  hindurch  nachweisen  können 
(s.  §  507,  S.  1040). 

Der  I.  Fall  ist  der  schon  früher  von  mir  mitgeteilte  von  einem  20jährigen 
Mädchen  (G.  K.),  von  dem  auch  die  obige  Abbildung  (Fig.  224)  stammt.  Den 
zweiten  habe  ich  später  beobachtet.  Er  betraf  einen  21jährigen  Mann  (Karl 
Gr.),  bei  welchem  sich  das  rechte  Auge  Jahre  lang  leidlich  erhielt,  während  es 
am  linken  zum  Ausgang  in  absolute  Erblindung  durch  Netzhautablösung  mit 
Katarakt  kam. 

Ob  zuweilen  auch  traumatische  Blutungen  als  solche  zur  Ent- 
stehung des  gleichen  Folgezustandes  Anlaß  geben,  bedarf  wohl  noch  wei- 
terer Belege.  An  sich  kommen,  wie  auch  aus  der  anfangs  gegebenen  Über- 
sicht erhellt,  Bindegewebsbildungen  traumatischen  Ursprungs  im  Bereich  der 
Netzhaut  recht  häufig  vor;  bei  diesen  kann  aber  in  der  Regel  die  Ver- 
letzung selbst  oder  ein  zurückbleibender  Fremdkörper  als  Ursache  angesehen 
werden.  Es  dürfen  hier  nur  Fälle  in  Betracht  kommen,  bei  welchen  eine 
solche  Entstehungsweise  der  Bindegewebsbildung  sicher,  nötigenfalls  durch 
anatomische  Untersuchung,  auszuschließen  ist.  Ich  habe  nur  wenige  Fälle 
dieser  Art  finden  können;  nur  bei  einem  derselben  war  die  traumatische 
Entstehung  keinem  Zweifel  unterworfen,  eine  Aderhautruptur  aber  wohl 
nicht  ganz  ausgeschlossen. 

Es  ist  dies  der  schon  oben  erwähnte  Fall  von  Banholzer  (I  892)  von  Skleral- 
ruptur  neben  dem  Hornhautrand  nach  schwerer  Kontusion.  Ein  halbes  Jahr 
später  fand  sich  nach  Aufhellung  der  massenhaften  Glaskörper-  und  Netzhaut- 
blutungen ophthalmoskopisch  ein  heller,  prominierender  Ring  um  die  Pa- 
pille, mit  mehreren  davon  ausgehenden  Leisten  und  Stränden.  Als  Substrat 
derselben  ergab  die  9  Monate  nach  der  Verletzung  vorgenommene  anatomische 
Untersuchung  eine  auf  die  Innenfläche  der  Netzhaut  beschränkte  Wucherung 
aus  neugebildetem  Bindegewebe  und  hyperplasierten  Radiärfasern.  Das  Binde- 
gewebe bildete  stellenweise    auf  der  Innenfläche  der  Limitans  interna  eine  aus- 
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gedehnte  Schicht,  welche  an  den  dicksten  Stellen  die  inneren  Netzhautschichten 
zu  schmalen,  steilen  Falten  zusammengezogen  hatte.  Die  Chorioidea  und  die 
äußeren  Netzhautschichten  waren  verhältnismäßig  wenig  und  nicht  primär  affi- 
ziert.  Berstungen  der  Membranen  fanden  sich  an  dieser  Stelle  nicht;  eine  solche 
ist  aber  begreiflicher  Weise  in  diesem  Stadium  schwer  mit  absoluter  Sicherheit 
auszuschließen. 

In  einem  gleichfalls  anatomisch  untersuchten,  sonst  sehr  bemerkenswerten 
Falle  von  Marx  ( 1  905),  bei  einem  7jährigen  Knaben,  war  über  die  traumatische 
Entstehung  der  Blutungen  kein  sicheres  Urteil  zu  gewinnen.  Es  war  zwar  etwa 
8  Tage  zuvor  ein  Fall  auf  die  Wange  vorhergegangen;  man  kann  sich  aber, 
bei  den  geringen,  äußerlich  sichtbaren  Folgen  derselben,  und  da  eine  Berstung 
der  Augenhäute  auch  anatomisch  ausgeschlossen  wurde,  schwer  vorstellen,  wie 
sie  eine  so  hochgradige,  ganz  umschriebene  Blutung  in  die  Papille  und  den  an- 
grenzenden Glaskörper  bewirken  konnte,  wie  sich  an  dem  etwa  einen  Monat 
nach  der  Verletzung  enukleierten  Auge  herausstellte. 

Der  dritte  ist  der  oben  (S.  4  351)  erwähnte  Fall  1  von  Speiser  (1893),  in 
dem  es  zur  subretinalen  Bindegewebsbildung  kam.  Die  Entstehung  durch  einen 
Bluterguß  traumatischen  Ursprungs  (Steinwurf)  ist  zwar  möglich,  aber  aus  den 
oben  angegebenen  Gründen  zweifelhaft,  jedenfalls  bei  der  Länge  der  dazwischen 
verflossenen  Zeit  nicht  mehr  sicher  nachweisbar. 

Es  ist  überhaupt  hervorzuheben,  daß  man  selbst  nach  sehr  massen- 
haften, durch  schwere  Kontusion  bewirkten  Glaskürperblutungen  derartige 
Ausgänge  nicht  zu  beobachten  pflegt,  daß  kleinere  Blutungen  sich  oft  sehr 
rasch  resorbieren  und  daß  man  auch  bei  größeren,  bei  denen  sich  die  Re- 
sorption sehr  lange  hinziehen  kann,  nicht  selten  durch  ein  fast  vollstän- 
ständiges  Verschwinden  derselben  überrascht  wird.  Wovon  diese  Verschieden- 
heiten abhängen,  läßt  sich  noch  nicht  genauer  angeben;  doch  spielt  dabei 
gewiß  eine  Rolle,  daß  man  es  bei  Verletzungen  mit  vorher  gesunden,  nicht 
durch  pathologische  Prozesse  in  ihrer  Resorptionsfähigkeit  beeinträchtigten 
Geweben  zu  tun  hat  und  daß  Rezidive  der  Blutungen  dabei  in  der  Regel 
ausbleiben. 

Nach  Ausschluß  aller  möglichen  Ursachen  bleibt  noch  eine  Anzahl  von 
Fällen  übrig,  bei  welchen  die  Patienten  entweder  völlig  gesund  zu  sein 
scheinen,  oder  wo  zwar  sonstige  Krankheitszustände  vorkommen,  deren 
Entstehung  aber  selbst  unklar  ist,  oder  welche  mit  den  intraokularen  Blu- 
tungen sich  nicht  in  Zusammenhang  bringen  lassen. 

In  Bezug  auf  das  Vorkommen  bei  den  Geschlechtern  scheint  sich 
eine  erheblich  größere  Zahl  bei  Männern  herauszustellen;  unter  81  von 
mir  zusammengestellten  Fällen  kamen  ca.  60^  beim  männlichen,  40^ 
beim  weiblichen  Geschlecht  vor.  Dabei  war  aber  auffallender  Weise  bei 
den  durch  juvenile  Netzhaut-  und  Glaskürperblutungen  bedingten  Fällen 
zwischen  beiden  Geschlechtern  kaum  ein  Unterschied  (20  männliche  und 
1 8  weibliche  Patienten),  während  sonst  bei  dieser  Form  Männer  viel  öfter 
betroffen  sind;  vielleicht  war  also  die  Zahl  der  Fälle  für  eine  zuverlässige 
Statistik  noch  nicht  ausreichend. 
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Auch  aus  der  Mannigfaltigkeit  der  den  Blutungen  zu  Grunde  liegenden 
Ursachen  ergibt  sich,  daß  es  bei  der  Entstehung  der  Bindegewebsbildung 
nicht  auf  die  Ursachen,  sondern  auf  die  Blutungen  selbst  ankommt,  und 
es  wird  begreiflich,  daß  auch  bei  Vorhandensein  entzündlicher  Prozesse 
nicht  diese  als  Ursache  gelten  dürfen,  da  diese  sonst,  wenn  massenhafte 
Blutungen  fehlen,  nicht  zur  Entstehung  von  Bindegewebswucherung  Anlaß 
zu  geben  pflegen. 

Pathologisch-anatomische  Befunde. 

§  650.  Zum  Nachweis,  daß  die  Bindegewebsbildungen  in  der  Regel 
durch  Blutungen  hervorgerufen  werden,  genügen  die  oben  berichteten  oph- 
thalmoskopischen Untersuchungen  völlig.  Die  Vorgänge,  durch  welche  sie 
zu  Stande  kommen,  lassen  sich  aber  ophthalmoskopisch  nicht  genauer  ver- 
folgen, weil  das  Bild  in  der  Entstehungsperiode  zu  sehr  von  Glaskürper- 
blutungen  verhüllt  wird.  Im  weiteren  Verlauf  wird  die  Beobachtung  über- 
dies durch  die  schon  vorhandenen  Bindegewebsbildungen  gestört;  es  scheint, 
daß  die  Blutungen  sich  zuweilen  hinter  der  die  Netzhaut  deckenden  Binde- 
gewebsschicht  periodisch  wiederholen,  so  daß  man  bei  eintretenden  Ver- 
dunkelungen wenig  von  frischen  Blutungen  zu  sehen  bekommt. 

Die  anatomische  Untersuchung  in  Verbindung  mit  Tierversuchen  be- 
weist aber  zur  Evidenz,  daß  es  sich  dabei  um  Abkapselungs-  und 
Organisationsvorgänge  in  der  Umgebung  von  Blutungen,  haupt- 
sächlich  bei  Durchbruch  derselben   in  den  Glaskörper,  handelt. 

Es  liegt  zur  Zeit  schon  eine  größere  Zahl  pathologisch- anatomisch 
untersuchter  Fälle  vor,  doch  gibt  nur  ein  kleiner  Teil  derselben  über  den 
unkomplizierten  ophthalmoskopischen  Befund  direkten  Aufschluß. 

Es  handelt  sich  meist  um  Augen,  welche  wegen  Sekundärglaukoms 
enukleiert  und  nicht  zur  ophthalmoskopischen  Untersuchung  gekommen 
waren.  Hier  waren  vielfach  sekundäre  Veränderungen,  auch  entzündlicher 
Natur,  hinzugetreten;  mitunter  konnten  solche  auch  schon  von  Anfang  an 
vorhanden  sein.  In  anderen  Fällen  war  es  zu  weitgediehener  Netzhaut- 
ablösung gekommen  und  dadurch  das  ursprüngliche  Verhalten  erheblich 
geändert.  So  war  z.  B.  in  dem  ersten  Falle  von  Manz  zur  Zeit  der  später 
vorgenommenen  anatomischen  Untersuchung  der  hintere  Teil  der  Netzhaut 
derart  zu  einem  dünnen  Strang  zusammengezogen,  daß  sich  die  früher 
ophthalmoskopisch  gesehene  membranöse  Auflagerung  nicht  mehr  deutlich 
nachweisen  ließ.  Diese  Fälle  sind  deshalb  nur  mit  einer  gewissen  Vorsicht 
zu  verwerten,  und  manche  Punkte,  insbesondere  die  Frage,  wie  weit  in 
verschiedenen  Fällen,  wenn  sonstige  Komplikationen  ausgeschlossen  sind, 
echte  Bindegewebsneubildung  und  Gliaproliferation  an  der  Entstehung  des 
ophthalmoskopischen  Bildes  beteiligt  sind,  bedürfen  noch  weiterer  Auf- 
klärung. 
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Am  klarsten  kommt  wohl  die  präretinale  Bindegewebsbildung  in  einem 
zur  Sektion  gekommenen  Falle  von  Cirincione  (1905)  zum  Ausdruck;  hier 
war  aber,  da  der  Prozeß  schon  längst  abgelaufen  war,  der  Ursprung  aus 
Blutungen  nicht  mehr  nachzuweisen.  Ich  teile  daher  unten  einige  auch  von 
mir  selbst  untersuchte  Fälle  aus  früheren  Stadien  mit,  welche  die  Ent- 
stehungsweise deutlich  erkennen  lassen,  obwohl  auch  bei  ihnen  eine  oph- 
thalmoskopische Untersuchung  nicht  möglich  gewesen  war. 

Im  wesentlichen  stimmen  aber  die  Ergebnisse  der  verschiedenen 
Beobachter  vollkommen  unter  einander  überein.  Sie  bestätigen  die  durch 
die  ophthalmoskopische  Untersuchung  gewonnene  Auffassung,  daß  es  sich 
um  eine  bindegewebige  Auflagerung  der  Netzhaut  handelt,  welche 
mit  einer  Hyperplasie  des  Stützgewebes  kombiniert  ist.  Zu  dem- 
selben Ergebnis  bin  auch  ich  durch  eigene  Untersuchungen  gekommen.  Die 
präretinale  Bindegewebsbildung  pflegt  vom  Hilus  der  Papille  und  der  Um- 
gebung der  Zentralgefäße  auszugehen ;  wenn  eine  Exkavation  vorhanden 
ist,  kann  sie  dieselbe  ganz  oder  teilweise  ausfüllen,  und  zieht  von  da  aus 
mehr  oder  minder  weit  über  die  Netzhaut  hinüber.  Sie  hat  oft  eine  sehr 
beträchtliche  Dicke,  welche  der  der  Retina  gleichkommen  oder  sie  sogar  noch 
übertreffen  kann,  und  ist  nicht  selten  reichlich  vaskularisiert.  Sie  hebt  sich 
mitunter  in  weiter  Ausdehnung,  sowohl  durch  ihre  Struktur,  als  durch  ihre 
Färbung,  scharf  von  dem  Stützgewebe  der  mit  ihr  verbundenen  Netzhaut 
ab.  Die  verdickten  und  verlängerten  Radiärfasern  hören  an  der  Limitans 
interna  auf  und  stehen  mit  den  horizontal  darüber  verlaufenden  Binde- 
gewebszügen  in  keiner  Verbindung,  die  sich  auch  durch  ihre  intensive  Fär- 
bung durch  Säurefuchsin  deutlich  von  dem  hyperplasierten  Gliagewebe  unter- 
scheiden. Nicht  selten  ist  die  Limitans  interna  in  Falten  gelegt,  die  eine 
beträchtliche  Tiefe  erreichen  und  zuweilen  dicht  an  einander  gedrängt  sind. 
Die  Grenze  wird  dadurch  unregelmäßig,  stark  papillär,  und  ist  oft  schwer 
zu  verfolgen.  Zuweilen  steigert  sich  die  Wucherung  des  Stützgewebes  noch 
weiter;  Bündel  von  Gliafasern  durchbrechen  die  Limitans,  wachsen  über  die 
Oberfläche  hinaus  und  legen  sich  flach  darüber  hin.  An  Stellen,  wo  noch 
reichliche  Blutungen  in  das  Gewebe  oder  an  dessen  Oberfläche  eingelagert 
sind,  und  das  Gliagerüst  dadurch  stellenweise  zum  Schwund  gebracht  ist, 
durchsetzen  sich  Glia-  und  Bindegewebszüge  zuweilen  so  innig,  daß  eine 
Entwirrung  unmöglich  ist.  Cirincione  gibt  an,  daß  in  seinem  Falle  das 
neugebildete  Bindegewebe  zwar  von  der  Netzhaut  deutlich  getrennt  war, 
aber  durchgehends  hinter  der  Limitans  im  Gewebe  der  Nervenfaserschicht 
verlief.  Bei  Sitz  nach  innen  hat  es  gegen  den  Glaskörper  oft  keine  scharfe 
Grenze,  sondern  sendet  membranöse  Fortsätze  in  denselben  hinein,  die  ihn 
weithin  durchziehen. 

Mitunter  sieht  man  auf  das  schönste,  wie  diese  Membranen  durch  ihre 
Retraktion  die  verdickte  Netzhaut  nach  einwärts  ziehen.    In  anderen  Fällen 
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entstehen  durch  die  Zusammenziehung  der  da  und  dort  der  Vorderfläche 
inniger  anhaftenden  Membranen  nach  einwärts  offene  Falten,  wodurch  es 
zur  Ablösung  der  ihrer  Fläche  nach  stark  verkürzten  Netzhaut  kommt. 

Die  Fig.  21  7  auf  S.  1309  stellt  einen  mit  Folgezuständen  von  Netzhautblutungen 
an  der  Innenfläche  komplizierten  Fall  von  Retinitis  exsudativa  dar  (E.  v.  Hippel 
19  06).  Die  beiden  Blätter  der  abgelösten  Netzhaut  sind  zu  einem  schmalen  Strang 
an  der  temporalen  Seite  der  Exkavation  zusammengezogen  und  mit  einer  in  der 
Nähe  befindlichen  chorioretinalen  Schwarte  verwachsen.  Der  ganze  trichter- 
förmige Raum  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut  ist  mit  neugebildetem  Binde- 
gewebe ausgefüllt,  welches  sich  bis  weit  über  den  Äquator  auf  die  Vorderfläche 
der  Netzhaut  fortsetzt.  Dasselbe  enthält  Reste  von  Blut,  hämatogenes  Pigment 
und  gibt,  wie  auch  die  Glia  der  Nervenfaserschicht,  Eisenreaktion,  welche  der 
hinter  der  Netzhaut  befindlichen  Schwarte  abgeht. 

Daß  es  sich  bei  diesen  Bindegewebsbildungen  um  Organisations- 
und Abkapselungsvorgänge  in  der  Umgebung  der  Blutungen 
handelt,  ergibt  sich  besonders  aus  der  Untersuchung  von  Fällen,  in  welchen 
frühere  Stadien  zur  Beobachtung  kamen. 

Das  früheste  derselben  stellt  die  Fig.  226  dar  von  dem  Falle  von  Marx, 
etwa  einen  Monat  nach  einer  schweren  Blutung  in  die  Papille  und  den  angrenzen- 
den Glaskörper  entnommen.  Die  Papille  ist  schon  von  einem  etwas  derberen 
Bindegewebe  mit  zahlreichen  Gefäßen  eingenommen,  während  glaskörperwärts 
vorwiegend  zelliges  Granulationsgewebe,  dessen  Elemente  reichlich  hämatogenes 
Pigment  führen,  in  die  Blutung  hineinwuchert  und  sie  seitlich  zu  umgeben  be- 
ginnt; noch  weiter  nach  einwärts  sendet  dieses  Gewebe  verzweigte  Züge  von 
Fibroblasten  in  die  Blutmasse  hinein.  Ob  bei  der  Entstehung  dieses  üppig 
wuchernden  Gewebes  ausnahmsweise  auch  entzündungerregende  Einflüsse  beteiligt 
sind,  muß  dahingestellt  bleiben. 

Die  beginnende  Abkapselung  eines  großen,  der  Netzhaut  aufgelagerten  Blut- 
ergusses konnte  ich  auch  sehr  schön  beobachten  an  einem  Präparate,  das  ich 
der  Güte  von  Dr.  Purtscher  verdanke,  von  seinem  ersten  Falle  von  Netzhaut- 
und  Glaskörperblutimgen  mit  Thrombose  der  Zentralvene  bei  einem  chlorotischen 
Mädchen  (189  6).  Der  Hilus  der  Papille  ist  von  jungem  Granulationsgewebe 
ausgefüllt,  welches  sich  zur  Blutung  hinzieht,  sie  hauptsächlich  von  der  Seite 
der  Netzhaut  her  in  dicker  Schicht  umgibt  und  Ausläufer  in  sie  hinein  sendet. 
Ein  anderer,  zarter  Fortsatz  des  Granulationsgewebes  begibt  sich  in  entgegen- 
gesetzter Richtung  zu  dem  dort  befindlichen  Teil  der  Glaskörperblutung  hin. 

Fig.  227  stammt  von  einer  62jährigen  Frau  (Sophie  Gr.)  mit  Glaukoma 
simplex,  welches,  obwohl  das  Sehvermögen  an  diesem  Auge  schon  größtenteils 
verloren  gegangen  war,  doch  durch  Iridektomie  15  Jahre  lang  zum  Still- 
stand gebracht  wurde.  Dann  trat  infolge  massenhafter  Netzhautblutungen 
wieder  hochgradige  Drucksteigerung  auf,  die  wegen  Schmerzen  die  Enukleation 
notwendig  machte.  Die  Netzhaut  ist,  wie  die  Figur  zeigt,  von  multiplen  Blu- 
tungen dicht  infiltriert,  die  hier  hauptsächlich  die  inneren  Schichten  einnehmen 
und  an  einer  Stelle  nach  innen  durchgebrochen  sind.  Man  sieht  eine  neugebil- 
dete Bindegewebsschicht,  welche  die  ganze  Exkavation  und  einen  größeren 
Teil  der  Vorderfläche  der  Netzhaut  einnimmt,  sich  dann  von  der  letzteren  ab- 
löst und  sie  in  einer  Falte  nach  einwärts  zieht.    Unter  derselben  ist  die  Blutung 


Spontane  Bindegewebsbildung  auf  und  in  der  Netzhaut. 


1365 


87* 


1366  x-    Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

bereits  resorbiert.  Die  auf  S.  505  gebrachte  Fig.  118  von  demselben  Fall,  bei 
etwas  stärkerer  Vergrößerung,  zeigt  an  der  Vorderfläche  noch  einen  Rest 
einer  großen  Blutung,  welche  von  einer  reichlich  vaskularisierten 
Bindegewebsschicht  abgekapselt  wird,  deren  Dicke  die  der  Retina  über- 
trifft. 

Während  in  den  drei  letzten  Fällen  noch  reichliche  Blutungen  vor- 
handen waren,  waren  im  ersten  Falle  nur  noch  Reste  derselben  und  häma- 
togene  Pigmentierung  zu  finden.  Wenn  kein  Blut  mehr  nachweisbar  ist, 
sollte  man  niemals  die  Untersuchung  auf  Vorhandensein  von  hämatogenem 
Pigment  und  Siderosis  der  Netzhaut  unterlassen,  welche  oft  noch  nach 
Jahren  das  Vorhergehen  von  reichlichen  und  besonders  von  rezidivierenden 
Blutungen  erkennen  läßt. 

Zu  schwereren  Gewebsveränderungen  der  Netzhaut  kommt  es  besonders 
dann,  wenn  rezidivierende  Blutungen  durch  chronische  Entzündungsprozesse 
hervorgerufen  werden.  Abgesehen  von  bindegewebigen  Auflagerungen  auf 
beiden  Oberflächen  finden  sich  dann,  neben  diffuser  Hyperplasie  der  Glia 
mit  tiefer,  dichtgedrängter  Faltenbildung,  auch  umschriebene  Bindegewebs- 
wucherungen  im  Netzhautgewebe,  in  deren  Ausdehnung  die  Schichtung 
völlig  verloren  gegangen  ist.  Es  läßt  sich  hier  mitunter  kaum  entscheiden, 
ob  und  wie  weit  an  der  Entstehung  der  Bindegewebsbildungen  außer  den 
Blutungen  auch  entzündliche  Prozesse  beteiligt  sind. 

Dieser  Art  scheint  ein  von  Wehrli  (189  8)  beschriebener  Fall  von  Status 
glaucomatosus  bei  einem  37jährigen  Mann  mit  einer  Nierenaffektion  gewesen  zu 
sein.  Am  anderen  Auge  desselben  fand  sich  eine  leichte  Papilloretinitis,  die 
später  zur  Entstehung  einer  umschriebenen  präretinalen  Bindegewebsbildung  in 
Form  von  netzförmig  verbundenen  Strängen  führte,  welche  bereits  oben  (§  6  45, 
S.  13  47)  erwähnt  worden  ist. 

An  dem  hier  in  Rede  stehenden  Auge,  welches  nicht  mehr  ophthalmo- 
skopisch untersucht  werden  konnte,  fanden  sich  starke,  anscheinend  von  den 
Gefäßen  ausgehende  Bindegewebswucherungen,  welche  an  bestimmten  Stellen 
die  Körnerschichten  durchbrachen  und  Verwerfungen  derselben  bewirkten ;  auch 
in  den  übrigen  Schichten  fanden  sich  Bindegewebsbildungen,  die  auch  nach  dem 
Glaskörper  zu  wucherten  und  eine  teilweise  vaskularisierte  Schicht  an  der  Innen- 
fläche der  Netzhaut  hervorbrachten. 

Bei  abgelaufener  Chorioretinitis  mit  Netzhautablösung  findet  man  hie  und 
da  das  Netzhautgewebe  durch  Bindegewebswucherung  großen- 
teils substituiert.  Es  ist  wohl  nicht  ausgeschlossen,  daß  auch  solche 
Fälle,  wenn  die  Netzhautablösung  gering  bleibt,  zuweilen  zu  einem  ähn- 
lichen Augenspiegelbild,  wie  das  oben  beschriebene,  Anlaß  geben. 

In  einem  von  mir  untersuchten  Falle  von  veralteter  Netzhautablösung  mit 
verkalkter  Katarakt  bei  einer  2  9jährigen  Frau  (Frau  Fi.)  war  die  abgelöste  Netz- 
haut im  höchsten  Grade  atrophiert  und  an  zwei  Stellen  unweit  der  Ora  serrata 
in  ihrer  Kontinuität  unterbrochen.    An  der  Innenfläche  der  Chorioidea,   zum  Teil 
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etwas  von  ihr  abgehoben,  befand  sich  eine  derbe  Bindegewebsschwarte,  welcher 
außen  eine  Knochenschale  aufsaß. 

Während  diese  neugebildete  Membran  sich  mit  der  MALLORYschen  Binde- 
gewebsfärbung  intensiv  blau  färbte,  nahm  das  Gewebe  der  atrophischen  Netz- 
haut die  für  Glia  charakteristische  rötliche  Färbung  an.  Dabei  war  aber  die 
Netzhaut  selbst,  bald  mehr,  bald  weniger,  von  neugebildeten,  blau  gefärbten  Binde- 
gewebszügen  auf  das  reichlichste  durchsetzt  und  an  beiden  Oberflächen  davon 
bedeckt,  stellenweise  fast  völlig  dadurch  substituiert.  Die  blauen  Züge  hoben 
sich  vollkommen  scharf  von  dem  anders  gefärbten  Gliagewebe  ab,  so  daß  man 
an  der  verschiedenen  Natur  nicht  zweifeln  konnte.  In  der  Betina  ging  die  Binde- 
gewebsbildung deutlich  von  den  darin  enthaltenen  Gefäßen  aus.  (Doch  muß  be- 
merkt werden,  daß  die  blaue  Färbung  für  sich  allein  die  mesoblastische  Ent- 
stehung nicht  beweist,  da  an  demselben  Auge  sowohl  die  Linsenkapsel,  als  ein 
Kapselstar  sich  gleichfalls  intensiv  blau  gefärbt  hatten.)  Im  subretinalen  Baum 
waren,  außer  fettigem  Detritus,  noch  Beste  von  Blutgerinnseln  vorhanden.  Mit 
Ferrozyankalium  und  BC1  hatte  sich  die  ganze  Betina,  die  Bindegewebsschwarte, 
ein  Teil  des  Glaskörpergewebes,  das  Epithel  der  Ziliarfortsätze  und  die  Iris  für 
das  bloße  Auge  sichtbar  blau  gefärbt,  teils  diffus,  hauptsächlich  aber  den  hämo- 
siderinhaltigen  Zellen  entsprechend. 

Einwände  und  experimentelle  Untersuchungen  über  die 
Organisation  intraokularer  Blutungen. 

§  651.  Gegen  die  Annahme,  daß  die  in  Rede  stehenden  Bindegewebs- 
bildungen durch  intraokulare  Blutungen  hervorgerufen  werden,  sind  haupt- 
sächlich von  Goldzieher  (1896)  und  von  Cirincione  (1905)  Einwände  er- 
hoben worden,  die  sich  teils  auf  klinische  Tatsachen,  teils  auf  Tierversuche 
gründen.  In  ersterer  Hinsicht  wird  besonders  die  Seltenheit  der  Binde- 
gewebsbildung, im  Vergleich  mit  der  großen  Häufigkeit  der  Netzhautblutungen, 
geltend  gemacht  und  betont,  daß  selbst  sehr  beträchtliche  intraokulare  Blu- 
tungen sich  oft  sehr  rasch  und  spurlos  resorbieren;  es  wird  ferner  großes 
Gewicht  darauf  gelegt,  daß  in  einzelnen  Fällen  weder  Blutungen,  noch  häma- 
togenes  Pigment  nachzuweisen  waren,  und  es  wird  die  Ansicht  vertreten, 
daß  die  Blutungen  sekundär,  die  Folge  einer  vorhandenen  Retinitis  seien. 
Außerdem  stützt  sich  Cirincione  auf  die  negativen  Ergebnisse  der  von  ihm 
angestellten  Versuche. 

Die  klinischen  Beweisgründe  sind,  wie  man  leicht  einsieht,  nicht  ent- 
scheidend und  durch  die  obigen  Mitteilungen  schon  zum  grüßten  Teil  wider- 
legt. Es  ist  vollkommen  richtig  und  wurde  auch  oben  bereits  hervor- 
gehoben, daß  selbst  beträchtliche  Blutungen  sich  viel  häufiger  resorbieren, 
als  daß  sie  zur  Entstehung  von  Bindegewebsbildung  Anlaß  geben.  Dies 
beweist  aber  doch  nur,  daß  die  Entstehung  der  letzteren  von  gewissen  Be- 
dingungen abhängt,  die  nicht  immer  vorhanden  sind;  es  kann  aber  den 
Vorgang  selbst  nicht  widerlegen.  Es  liegt  auf  der  Hand,  und  es  wurde 
auch  schon  oben  darauf  hingewiesen,  daß  dabei  die  Lebhaftigkeit  des  Re- 
sorptionsvorgangs von  der  größten  Bedeutung  sein  muß,  und  daß  die  Binde- 
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gewebsbildung  ausbleiben  wird,  wenn  das  Blut  rasch  genug  verschwindet. 
Nun  sind  die  meisten  großen  Blutergüsse,  welche  man  rasch  verschwinden 
sieht,  traumatischen  Ursprungs,  wo  die  Resorption  nicht  durch  voraus- 
gegangene pathologische  Prozesse  gestört  ist ;  andererseits  kommt  bei  spon- 
tanen Blutungen  die  Häufigkeit  der  Rezidive  sehr  in  Betracht,  so  daß  hier 
die  Folgen  sich  wesentlich  anders  gestalten  können.  Die  genauere  Fest- 
stellung dieser  Verhältnisse  muß  Aufgabe  weiterer  Untersuchung  sein. 

Von  großer  Wichtigkeit  ist,  daß  die  Entstehung  von  Bindegewebs- 
wucherung  durch  Eindringen  von  Blut  in  den  Glaskürperraum 
auch  experimentell  nachgewiesen  worden  ist.  Es  liegen  schon  aus 
früherer  Zeit  zahlreiche,  sorgfältig  angestellte  Versuche  von  Pröbsting  (1892) 
über  die  Folgen  von  Blutinjektion  in  den  Glaskörper  mit  positiven  Resul- 
taten vor;  dieselben  sind  neuerdings  von  Koyanagi  (1912)  und  von  Oguchi 
(1013)  durch  größere  Versuchsreihen  in  allen  wesentlichen  Punkten  bestätigt 
worden.  Diese  Beobachter  fanden,  daß  ein  Teil  des  eingespritzten  Blutes 
sich  im  Glaskörper  diffus  verteilt  und  zu  einer  Einwanderung  von  Leuko- 
zyten und  von  größeren,  oft  mehrkernigen  Zellen  Anlaß  gibt,  welche  rote 
Blutkörperchen  und  deren  Zerfallsprodukte  aufnehmen;  während  ein  Teil 
des  Blutes  resorbiert  wird,  bleibt  ein  anderer  Teil,  zu  Klumpen  zusammen- 
geballt, im  Glaskörper  zurück.  Nach  einiger  Zeit  beginnt  eine  Bindegewebs- 
proliferation,  welche  teils  von  der  Umgebung  des  injizierten  Blutes,  teils 
von  der  Einstichstelle  ausgeht.  Die  erstere  tritt  bald  partiell,  in  Zügen  oder 
Streifen  auf,  bald  umgibt  sie  die  Blutmasse  allseitig  und  bringt  so  eine  Ab- 
kapselung derselben  zu  Stande.  Sie  nimmt  nach  Koyanagi  und  Oguchi 
ihren  Ursprung  vom  Hilus  der  Papille,  und  ist  auch  durch  Malloryfärbung 
als  echtes  Bindegewebe  gekennzeichnet. 

Eine  nicht  von  der  Einstichstelle  ausgehende  Bindegewebsentwickelung 
in  der  Umgebung  des  eingebrachten  Blutklumpens  sah  Oguchi  nur  dann 
entstehen,  wenn  dieser  auf  die  Papille  zu  liegen  kam;  wenn  das  Blut  ganz 
auf  die  Mitte  des  Glaskörpers  beschränkt  war,  blieb  die  Bindegewebsbildung 
überhaupt  aus.  Das  auf  der  Papille  entwickelte  Bindegewebe  bewirkte  zu- 
weilen eine  faltige  Zusammenziehung  der  umgebenden  Netzhaut  oder  auch 
eine  Einwärtszerrung  der  Papille,  seltener  wirkliche  Netzhautablösung. 

Alle  Beobachter  fanden  außerdem  eine  Wucherung  der  Neuroglia, 
indem  es  durch  Auswachsen  der  Radiärfasern  zu  Entstehung  eines  retiku- 
lären Gewebes  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut  kam.  Dieselbe  war  in 
Oglchis  Versuchen  auf  den  unteren  Teil  der  Netzhaut,  und  zwar  auf  die- 
jenigen Stellen  derselben  beschränkt,  wo  Haufen  mit  veränderten  Blut- 
körperchen beladener  Phagozyten  sich  der  Schwere  nach  gesenkt  und  auf 
der  Innenfläche  der  Netzhaut  abgelagert  hatten.  Daß  es  sich  um  Gliafasern 
handelte,  war  durch  das  Herauswachsen  aus  dem  Stützgewebe  der  an  dieser 
Stelle  beim  Kaninchen  bekanntlich  gefäßlosen  und    von  Elementen  meso- 
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blastischen  Ursprungs  freien  Netzhaut  direkt  zu  beobachten,  und  wurde  bei 
den  neueren  Untersuchungen  auch  durch  das  Ergebnis  der  Malloryschen 
Bindegeweltsfärbung  bestätigt,  welche  hier  keine  blaue,  sondern  die  für  Glia 
charakteristische  rötliche  Färbung  lieferte. 

Diese  Gewebswucherungen  erreichten  im  Laufe  der  Zeit  nicht  selten 
eine  sehr  beträchtliche  Entwickelung. 

In  manchen  Fällen  wurde  außerdem  eine  Degeneration  der  äußeren 
Netzhautschichten  beobachtet. 

Indessen  sind  nicht  alle  Beobachter  bei  derartigen  Versuchen  zu  den 
gleichen  Ergebnissen  gekommen;  vielmehr  wurde  Bindegewebsentwickelung 
früher  von  E.  v.  Hippel  (1894)  und  in  neuerer  Zeit  auch  von  Cirincione 
(1905)  vermißt.  Die  Versuche  v.  Hippels  sind  jedoch,  zu  anderen  Zwecken 
angestellt,  nur  wenig  zahlreich  und  nicht  so  lange  fortgesetzt,  daß  sie  im 
Widerspruch  zu  den  oben  erwähnten  stehen,  bei  welchen  die  Bindegewebs- 
bildung in  der  Umgebung  der  Blutmasse  frühestens  nach  2 — 3  Wochen, 
zuweilen  aber  auch  erst  viel  später  auftrat.  Auch  hat  v.  Hippel  auf  Grund 
seiner  Versuche  die  Möglichkeit  des  Zustandekommens  einer  Bindegewebs- 
bildung keineswegs  in  Abrede  gestellt,  sondern  sich  auf*  die  Mitteilung  des 
tatsächlichen  Verhaltens  beschränkt.  Cirintione  hat  über  seine  Versuche 
überhaupt  nichts  Näheres  mitgeteilt,  als  daß  er  die  Methode  verschiedent- 
lich modifiziert  habe,  und  daß  das  Blut  unter  Wiederherstellung  der  Durch- 
sichtigkeit des  Glaskörpers  und  ohne  daß  es  zu  Bindegewebsbildung  kam, 
verschwunden  sei.  Man  erhält  den  Eindruck,  als  ob  die  im  Auge  zurück- 
gebliebene Menge  wohl  nicht  sehr  beträchtlich  gewesen  sei.  Diese  nega- 
tiven Resultate  können  die  Beweiskraft  der  positiven  durchaus  nicht  er- 
schüttern, da  diese  mit  großer  Regelmäßigkeit  auftraten,  so  daß  man  an 
Versuchsfehler,  etwa  durch  eine  stattgehabte  Infektion,  durchaus  nicht  denken 
kann,  und  da  man  ein  völlig  konstantes  Resultat  überhaupt  nicht  erwarten 
darf,  weil  auf  das  Zustandekommen  der  Bindegewebsproliferation  gewiß 
mancherlei  Umstände  von  Einfluß  sind;  so  wird  z.  B.  außer  der  Menge  des 
zurückgebliebenen  Blutes  gewiß  auch  dessen  Lage  im  Glaskörper  und  die 
Länge  der  Zeit  von  Einfluß  sein,  während  deren  es  im  Auge  zurückbleibt 
und  Bindegewebswucherung  anregen  kann. 

Diese  Versuche  berechtigen  also,  im  Zusammenhalt  mit  den  obigen 
klinischen  und  pathologisch-anatomischen  Beobachtungen,  zu  dem  Schlüsse, 
daß  zur  Entstehung  einer  Organisation  intraokularer  Blutungen  ein  längeres 
Verweilen  derselben  im  Auge  notwendig  ist,  und  daß  dieselbe  ausbleibt, 
wenn  die  Resorption  zu  rasch  erfolgt.  Hieraus  erklärt  sich  auch,  warum 
die  Bindegewebsbildung  fast  nur  bei  Netzhaut-Glaskürperblutungen  auftritt, 
deren  Resorption  im  Vergleich  mit  den  Vorderkammerblutungen  eine  sehr 
viel  langsamere  ist,  und  bei  diesen  wieder  vorzugsweise  dann,  wenn  die 
Blutungen  längere  Zeit  hindurch   fortdauern   oder  sich   periodisch  wieder- 
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holen.  Doch  ist  im  letzteren  Fall  selbst  in  der  vorderen  Kammer 
eine  Organisation  von  Blutungen  möglich,  wie  ich  in  zwei  Fällen  beob- 
achtet habe. 

Das  eine  Mal  handelte  es  sich  um  eine  schwere  Kontusion  mit  subkon- 
junktivaler  Skleralruptur  bei  einem  Kinde.  Der  andere  Fall  ist  noch  beweisen- 
der, weil  hier,  abgesehen  von  der  Gefäßberstung,  jeder  mögliche  Einfluß  einer 
Kontinuitätstrennung  der  Gewebe  ausgeschlossen  ist.  Er  betraf  einen  jungen 
Mann  mit  veralteter  Netzhautablüsung  nicht -traumatischen  Ursprungs  und  weicher 
Katarakt,  bei  welchem  nach  4  Jahren  ein  entzündlicher  Zustand  mit  spontaner 
Blutung  in  die  vordere  Kammer  und  lebhaften  Schmerzen  auftrat,  welche  die 
Enukleation  notwendig  machten.  Das  ganze  in  der  vorderen  Kammer  enthaltene 
Blut  war  hier  nach  allen  Richtungen  hin  von  Fibroblasten  und  Netzen  neuge- 
bildeter Kapillaren  durchsetzt. 

Behandlung. 
§  652.  Da  es  sich  bei  der  Bindegewebsbildung  um  Folgen  ander- 
weitiger Prozesse  handelt,  kann  von  einer  Behandlung  der  ersteren  selbst 
kaum  die  Rede  sein.  Es  könnte  höchstens  in  geeigneten  Fällen,  wenn  die 
Blutungen  zum  Stillstand  gekommen  sind,  versucht  werden,  ob  vielleicht 
durch  Injektionen  von  Fibrolysin  eine  gewisse  Erweichung  der  Binde- 
gewebsschwarten  erzielt  und  dadurch  einer  weiteren  Retraktion  und  Zu- 
nahme der  Netzhautabhebung  vorgebeugt  werden  kann. 
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XI.    Die  Netzhautablösung. 
I.   Allgemeines. 

§  653.  Als  Ablösung  oder  Abhebung  der  Netzhaut  (Amotio 
retinae)  bezeichnen  wir  im  weitesten  Sinne  des  Wortes  jeden  Zustand, 
bei  welchem  diese  Membran  durch  irgend  ein  pathologisches  Produkt  von 
der  Innenfläche  der  Aderhaut  getrennt  ist.  Die  Trennung  kann  bewirkt 
werden  entweder  durch  einen  Erguß  von  Flüssigkeit,  von  Serum,  Blut 
oder  Eiter,  oder  durch  eine  solide  Neubildung,  von  bindegewebiger  Art  oder 
durch  echte  Geschwulstbildung,  oder  endlich  durch  ein  Fremdgebilde,  sei 
es  ein  Fremdkörper  im  gewöhnlichen  Wortsinne  oder  ein  Entozoon. 
Nicht  selten  kommt  auch  eine  Kombination  dieser  verschiedenen  Arten  von 
Einlagerung  zwischen  beide  Membranen  vor.  Fast  immer  findet  die  Tren- 
nung in  der  Weise  statt,  daß  das  Pigmentepithel  auf  der  Innenfläche  der 
Aderhaut  sitzen  bleibt.  Da  das  Pigmentepithel  zur  Netzhaut  gehört  und 
mit  der  Stäbchenschicht  innig  verbunden  ist,  könnte  man  also  den  Zustand 
auch  als  Spaltung  der  Netzhaut  in  ihre  beiden  Blätter  bezeichnen. 

In  obigem  Sinne  ist  der  Ausdruck  Netzhautablösung  ein  Sammel- 
begriff für  die  Folgen  einer  ganzen  Anzahl  von  Krankheitsprozessen  von 
sehr  verschiedener  Art  und  Entstehung,  die  darin  übereinstimmen,  daß  die 
Anlagerung  der  Netzhaut  an  die  Aderhaut  aufgehoben  ist. 

Im  Sinne  der  klinischen  Krankheitsbezeichnung  ist  aber  der 
Ausdruck  im  wesentlichen  auf  Fälle  zu  beschränken,  bei  welchen  weniger 
der  zugrunde  liegende  Krankheitsprozeß,  als  dessen  Folge,  die  Netzhautab- 
lösung, in  Betracht  kommt  und  die  Ursache  der  zur  Zeit  vorhandenen  krank- 
haften Störungen  abgibt.  Wenn  eine  eitrige  Chorioretinitis  zu  Eiteransamm- 
lung  im  Auge  Anlaß  gibt,  so  ist  es  nebensächlich,  daß  der  Eiter  dabei  auch 
eine  Netzhautablösung  hervorruft,  da  die  besondere  Schädigung,  welche  die 
Netzhaut  durch  ihre  Ablösung  erfährt,  gegenüber  der  zerstörenden  Wirkung 
des  eitrigen  Prozesses  ganz  zurücktritt.  Ebensowenig  ist  es  für  das  Auge 
von  praktischer  Bedeutung,  ob  bei  einem  Netzhautgliom  die  Netzhaut  zu- 
gleich auch  durch  einen  serösen  Erguß  von  der  Aderhaut  abgelöst  wird, 
da  das  Auge  ohnehin  verloren  ist.  Ganz  anders  verhält  es  sich  dagegen 
z.  B.  bei  einem  intraokularen  Bluterguß.  Erfolgt  derselbe  in  die  vordere 
Kammer  oder  den  Glaskörper,  so  kann  nach  seiner  Resorption  der  nor- 
male Zustand  wiederkehren;  ist  aber  die  Blutung  hinter  die  Netzhaut  er- 
folgt, so  kann  diese  auch  nach  der  Resorption  des  Blutes  abgelöst  bleiben 
und  dauernde  Störung  die  Folge  sein.  Dasselbe  gilt  in  noch  weit  höherem 
Maße  für  gewisse  Fälle,  in  welchen  seröse  Flüssigkeit  hinter  der  Netzhaut 
auftritt.  Auch  hier  ist  der  zugrunde  liegende  Krankheitsprozeß,  welcher 
er  auch   sein   mag,   an  sich  oft  nur  von  geringer  Bedeutung;   er  schädigt 
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aber  das  Auge  erheblich  und  in  der  Regel  bleibend,  indem  er  durch  die 
Trennung  der  Retina  von  der  Chorioidea  die  Ernährung  der  ersteren  in 
tiefgreifender  Weise  beeinträchtigt. 

Im  vorliegenden  Abschnitte  sollen  wesentlich  solche  Krankheits- 
zustände  besprochen  werden,  bei  welchen  der  Netzhautablüsung 
eine  selbständige  Bedeutung  als  Ursache  von  Funktionsstörung, 
auch  abgesehen  von  dem  zugrunde  liegenden  pathologischen  Prozesse, 
zukommt.  Eine  strenge  Trennung  ist  natürlich  nicht  durchführbar,  weil 
auch  bei  Krankheitsprozessen,  die  schon  an  sich  schwer  und  tiefgreifend 
sind,  der  Zustand  durch  Hinzutritt  von  Netzhautablüsung  noch  ver- 
schlimmert werden  kann.  Es  scheint  mir  aber  auch  für  die  Einsicht 
in  die  Entstehungsweise  der  Netzhautablüsung  förderlich  zu  sein ,  wenn 
diese  im  Anschluß  an  die  bekannteren  Krankheitsprozesse,  welche  zu  ihrer 
Entstehung  führen  und  als  Ausgang  derselben  abgehandelt  wird.  Ich  habe 
daher  nicht  nur  die  eitrige  Netzhautablüsung  und  zumeist  auch  die  bei  Netz- 
hautgliom  in  diesem  Abschnitt  unberücksichtigt  gelassen,  sondern  auch  die 
bei  den  verschiedenen  Arten  von  entzündlichen  oder  degenerativen  Netzbaut- 
prozessen  am  zugehörigen  Orte  besprochen  oder  wenigstens  erwähnt.  So 
stellt  sich  beispielshalber  die  Netzhautablüsung  bei  der  nephritischen  Retinitis 
gleichfalls  nicht  als  selbständige  Erkrankung,  sondern  nur  als  erhebliche 
Steigerung  des  dabei  vorkommenden  Transsudationsprozesses  dar,  was  sich 
auch  dadurch  zu  erkennen  gibt,  daß  sie,  wenn  der  Prozeß  zur  Heilung 
kommt,  ebenfalls  vollständig  zurückzugehen  pflegt. 

Im  Einklang  mit  den  obigen  Ausführungen  künnen  sämtliche  Netzhaut- 
ablüsungen  in  primäre  und  sekundäre  unterschieden  werden,  die  sich 
aber  ebenfalls  nicht  streng  voneinander  trennen  lassen. 

Bei  den  letzteren  ist  die  Ablüsung  die  Folge  eines  abgelaufenen  oder 
im  Ablauf  begriffenen,  durch  vorher  aufgetretene  Erscheinungen  als  solcher 
zu  diagnostizierenden  Krankheitsprozesses;  bei  den  ersteren  fehlt  es  an 
Erscheinungen  einer  vorher  bestehenden  Erkrankung  und  das  Auftreten 
und  die  weitere  Entwicklung  der  Ablüsung  stellen  sich  als  der  eigentliche, 
sei  es  wirklich,  sei  es  scheinbar  primäre  pathologische  Zustand  oder 
Vorgang  dar. 

Als  scheinbar  primär  ist  z.  B.  eine  Ablüsung  zu  bezeichnen,  welche 
durch  eine  auf  die  Netzhaut  ausgeübte  Gewebsretraktion  bewirkt  wird, 
wenn  der  der  letzteren  zugrunde  liegende  Prozeß  bis  zum  Eintritt  der  Ab- 
lüsung vollkommen  latent  bleibt. 

Die  überwiegende  Mehrzahl  der  sekundären  Ablüsungen  ist  die 
Folge  tiefgreifender  Entzündungsprozesse,  bei  welchen  es,  bald 
nach  vorausgegangener  Eiterung,  bald  direkt,  zur  Entstehung  neugebildeten 
Bindegewebes  im  Glaskürperraum  und  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut 
kommt,  und  wo   die  dabei  eintretende  Schrumpfung  sich  auf  die  Netzhaut 
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überträgt  und  diese  nach  einwärts  zieht.  In  gleicher  Weise  wirken  um- 
schriebene Vernarbungsprozesse  nach  perforierenden  Wunden 
oder  nach  Operationen  und  Einkapselungsvorgänge  bei  Fremd- 
körpern und  Entozoen.  Das  Krankheitsbild  kann  sich  hier  funda- 
mental verschieden  gestalten,  je  nachdem  der  Schrumpfungsprozeß  außer 
der  Netzhaut  auch  den  ganzen  Bulbus  ergreift  oder  sich  auf  die  Netzhaut 
oder  Teile  derselben  beschränkt,  und  je  nachdem  ein  Einblick  in  die  Vor- 
gänge durch  Medientrübung  ausgeschlossen  wird,  oder  eine  ophthalmosko- 
pische Untersuchung  möglich  ist.  Zuweilen  kann  das  Bild  bei  ganz  um- 
schriebener Narbenbildung  oder  bei  eingekapselten  Fremdkörpern,  dem  bei 
primärer  Ablösung  sehr  ähnlich  sein.  Die  hier  zugrunde  liegenden  Pro- 
zesse finden  sämtlich  an  anderer  Stelle  Besprechung  und  sind  namentlich 
bei  den  Verletzungen  des  Auges  sehr  eingehend  abgehandelt;  diese  Vor- 
kommnisse sind  daher  hier  nur,  soweit  es  sich  um  die  Netzhautablösung 
selbst  handelt,  mit  zu  berücksichtigen. 

Weiter  gehören  hierher  die  durch  Blutungen  angeregten  Wu- 
cherungs-  und  Abkapselungsvorgänge,  die  retrahierend  auf  die 
Netzhaut  wirken,  die  aber  wegen  ihrer  Besonderheiten  in  einem  eigenen 
Abschnitt  »über  spontane  Bindegewebsbildung  auf  und  in  der 
Netzhaut«   (§§  643 — 652)  Besprechung  gefunden  haben. 

Zu  den  sekundären  Ablösungen  gehören  auch  die  durch  seröse  Ergüsse 
bei  intraokularen  Tumoren,  von  denen  die  bei  Netzhautgliom  aus  den  oben 
angegebenen  Gründen  bei  dieser  Krankheit  besprochen  werden.  Doch 
müssen  sie,  und  namentlich  die  Netzhautablösungen  bei  Aderhauttumoren, 
aus  verschiedenen  Gründen  hier  mit  berücksichtigt  werden.  Das  Studium 
der  Entstehung  dieser  Ergüsse  und  ihrer  Wirkung  auf  die  Umgebung  ist 
von  großem  theoretischem  Interesse  und  trägt  wesentlich  zur  Einsicht  in 
die  Pathogenese  der  übrigen  Arten  von  Ablösung  durch  seröse  Flüssigkeit 
bei;  überdies  nötigt  die  große  Ähnlichkeit  der  Netzhautablösung  bei  Ader- 
hautsarkomen mit  anderen  ophthalmoskopisch  diagnostizierbaren  Arten,  auf 
die  differentielle  Diagnose  einzugehen. 

Die  primären  Ablösungen  können,  abgesehen  von  direkten  Folgen 
einer  Verletzung,  entweder  durch  eine  in  der  Regel  von  der  Chorioidea, 
zuweilen  aber  auch  von  der  Retina  gelieferte  Exsudation  von  Flüssig- 
keit zwischen  beide  Membranen,  oder,  ähnlich  wie  die  Mehrzahl  der 
sekundären  Ablösungen,  durch  einen  von  innen  her  auf  die  Netz- 
haut ausgeübten  Zug  zustande  kommen.  Der  Vorgang  selbst  ist  im 
Leben  nicht  zu  beobachten  und  läßt  sich  nur  aus  gewissen  Krankheits- 
erscheinungen und  aus  pathologisch-anatomischen  Beobachtungen  und  ex- 
perimentellen Tatsachen  erschließen.  Da  ophthalmoskopisch  keine  Verän- 
derungen sichtbar  sind,  welchen  eine  Zugwirkung  zugeschrieben  werden 
kann,  ging  früher  die  allgemeine  Meinung  dahin,  daß  es  sich  hier  stets  um 
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einen  primären  Flüssigkeitserguß  handle.  Es  hat  sich  aber  später  heraus- 
gestellt, daß  diese  Annahme  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  dieser  Art  nicht 
haltbar  ist  und  daß  hier  Zugwirkungen  zugrunde  liegen,  welche  von  ge- 
wissen, zwar  nicht  ophthalmoskopisch,  wohl  aber  anatomisch  nachweis- 
baren Gewebsneubildungen  ausgehen.  Die  Richtigkeit  dieser  Ansicht,  welche 
zur  Zeit  noch  von  manchen  Seiten  bestritten  wird,  soll  unten  näher  dar- 
gelegt werden. 

Eine  fundamentale  Trennung  in  primäre  und  sekundäre  Netzhaut- 
ablüsungen  empfiehlt  sich  nicht  als  allgemeines  Einteilungsprinzip,  weil  die 
Prozesse,  welche  dabei  zusammengefaßt  würden,  zu  verschieden  und  auch 
großenteils  noch  zu  wenig  bekannt  sind,  und  weil  die  klinischen  Erschei- 
nungen trotz  sehr  verschiedener  Entstehung  vielfach  mehr  oder  minder 
vollständig  übereinstimmen.  Auch  die  Beschaffenheit  der  hinter  der  Netz- 
haut befindlichen  pathologischen  Produkte  kann  kein  geeignetes  Einteilungs- 
prinzip abgeben.  Wir  werden  daher,  nach  einer  Besprechung  der 
klinisch  zu  unterscheidenden  Krankheitsformen  und  ihrer 
Erscheinungen,  die  Vorgänge,  welche  den  verschiedenen  Arten 
der  Netzhautablüsung  zugrunde  liegen,  nach  den  zu  Gebote  ste- 
henden klinischen  Beobachtungen,  pathologisch-anatomischen  und  experi- 
mentellen Untersuchungen  besprechen  und  dann  noch,  soweit  nötig,  auf 
die  in  der  Praxis  vorkommenden  ätiologisch  verschiedenen  Formen 
im  einzelnen  eingehen. 

II.    Geschichtliches. 

§  654.  Die  Netzhautablösung  ist  erst  sehr  spät  als  Augenerkrankung 
bekannt  geworden;  die  Kenntnisse  von  ihr  datieren  zum  bei  weitem  größten 
Teil  erst  aus  der  Zeit  der  Ophthalmoskopie.  Noch  bis  zum  Beginn  des 
1  9.  Jahrhunderts  wurde  sie  in  den  Lehrbüchern  als  Ursache  von  Erblindung 
kaum  erwähnt.  Das  große  Sammelwerk  von  J.  B.  Morgagni  über  die 
pathologische  Anatomie  (1765),  in  welchem  auch  das  Auge  sorgfältig 
berücksichtigt  ist,  enthält  noch  keine  Mitteilung  darüber,  und  in  der  Histo- 
ria  amauroseos  von  Tr.  de  Krzowitz  (1781),  in  welcher  sämtliche  Beob- 
achtungen über  Amaurose  bis  zur  damaligen  Zeit  gesammelt  sind,  sucht 
man  vergeblich  etwas  über  Netzhautablösung  als  Ursache  derselben.  Es 
erklärt  sich  das  teils  daraus,  daß  Gelegenheit  zu  anatomischer  Untersuchung 
nur  selten  geboten  war,  teils  aus  dem  Umstände,  daß  die  Netzhautablüsung 
im  Leben  ohne  den  Augenspiegel  nur  ausnahmsweise  und  nur  bei  hohen 
Graden  und  selbst  da  trotz  sorgfältiger  Untersuchung  nur  unvollkommen 
zu  beobachten  ist. 

Einzelne  pathologisch-anatomische  Beobachtungen  wurden  allerdings 
schon  im  18.  Jahrhundert  gemacht.  So  berichteten  Maitre  Jan  (1707)  und 
Morgagni  (1740)  je  einen  Fall  von  Ablösung  der  Netzhaut  bei  einem  Tier- 
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äuge,  und  Maitre  Jan  gibt  auch  an,  daß  die  menschliche  Netzhaut  infolge 
von  Verletzungen  zerreißen  oder  aus  ihrer  natürlichen  Lage  verschoben 
werden  könne.  Man  dachte  aber  dabei  mehr  an  einzelne  seltene  Vorkomm- 
nisse und  war  weit  von  dem  Gedanken  entfernt,  daß  die  Netzhautablüsung 
eine  nicht  seltene  Ursache  der  Amaurose  darstellen  könnte.  Es  geht  dies 
sehr  anschaulich  aus  dem  sonst  so  vortrefflichen  Lehrbuch  der  Augen- 
krankheiten von  St.  Yves  (1722),  dem  besten  der  damaligen  Zeit,  hervor, 
in  welchem  man  anfangs  überrascht  ist,  die  Netzhautablösung  schon  als 
Krankheitsursache  angeführt  zu  finden.  Alan  wird  aber  enttäuscht,  wenn 
man  beim  Durchlesen  findet,  daß  ihre  Symptomatologie  ganz  irrig  ange- 
geben ist.  Sie  wird  für  völlig  harmlos  erklärt,  nur  für  die  Ursache  der 
sog.  Mouches  volantes  gehalten  und  betont,  daß  sie  sich  von  der  Katarakt 
dadurch  unterscheide,  daß  die  Sehschärfe  dabei  gut  erhalten  bleibe  und 
nicht  wie  bei  der  Katarakt  mehr  und  mehr  abnehme. 

v.  Haller  beschrieb  1768  einen  anatomischen  Befund  vom  Menschen,  bei 
welchem  es  sich  offenbar  um  eine  Netzhautablösung  mit  einer  Knochenschale 
an  der  Innenfläche  der  Chorioidea  gehandelt  hat,  war  aber  nicht  imstande, 
diesem  Befund  die  soeben  erwähnte,  heute  auf  der  Hand  liegende  Deutung 
zu  geben. 

Erst  weit  später  wurden  sichergestellte  pathologisch-anatomische  Beob- 
achtungen von  Netzhautablösung  beim  Menschen,  von  Ware  (1805),  Wardrop 
(1818)  und  Panizza  (1826)  mitgeteilt.  Man  bezeichnete  in  damaliger  Zeit 
den  Zustand  als  Hydrops  subchorioidalis  oder  H.  chorioideae  internus  und 
unterschied  ihn  von  dem  Hydrops  subscleroticalis  oder  H.  chorioideae  ex- 
ternus,  der  Aderhautablösung,  die  man  irrtümlicherweise  für  viel  häufiger 
hielt,  als  sie  nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen  wirklich  ist.  Diese  Beob- 
achtungen gaben  natürlich  Anlaß,  auch  am  lebenden  Auge  nach  Erschei- 
nungen zu  suchen,  durch  welche  sich  diese  Veränderung  erkennen  ließ. 
In  ausnahmsweisen  Fällen,  in  den  höheren  Graden  des  Leidens,  bei  sehr 
weit  vorgetriebener  Netzhaut  und  erweiterter  Pupille,  waren  geübte  Beob- 
achter, wie  Ghelius  (1839),  J.  Sichel  (1841),  Desmarres  (1847)  u.  a.,  in 
der  Tat  imstande,  ohne  weitere  Hilfsmittel  die  abgelöste  Netzhaut  als  eine 
zarte,  weißlich  schimmernde,  zuweilen  deutlich  vaskularisierte  Membran 
wahrzunehmen;  man  gab  aber  allgemein  zu;  daß  die  Affektion  in  den 
früheren  Stadien  nicht  zu  erkennen  sei. 

Schon  vorher  hatte  Beer  (1817)  unter  dem  Namen  »amaurotisches 
Katzenauge«  eine  Affektion  beschrieben,  deren  Erscheinungen  nicht  sehr 
charakteristisch  angegeben  waren,  aber  am  meisten  mit  denen  des  späteren 
Stadiums  der  Netzhautablüsung  übereinstimmen.  Man  hat  nachher  diese 
Bezeichnung  verallgemeinert  und  ihr  eine  mehr  symptomatische  Bedeutung 
beigelegt;  obwohl  Beer  selbst  den  Beflex  nur  als  einen  graulichen  schildert, 
hat   man  unter  diesem  Namen    später  alle  mit  Erblindung  einhergehenden 
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Fälle  zusammengefaßt,  bei  welchen  bei  gewöhnlichem  Tageslicht  ein  beson- 
ders heller  Schein  aus  der  Tiefe  der  Pupille  zu  beobachten  war. 

Begreiflicherweise  war  es  oft  schwer  oder  unmöglich,  in  solchen 
Fällen  zwischen  Netzhautablösung  und  Geschwulstbildung,  insbesondere 
Netzhautgliom  bei  Kindern,  zu  unterscheiden. 

Es  war  der  ophthalmoskopischen  Zeit  vorbehalten,  das  klinische  Krank- 
heitsbild der  Netzhautablösung  richtig  kennen  zu  lernen  und  deren  häufiges 
Vorkommen  darzutun.  Die  ersten  Beschreibungen  stammen  von  Coccius, 
van  Trigt,  Arlt  (1853)  und  von  A.  v.  Graefe  (1854),  dessen  weiteren  Ar- 
beiten wir  auch  hauptsächlich  die  erste  Kenntnis  der  übrigen  Symptome 
und  der  Nosologie  der  Krankheit  verdanken.  Doch  nahm  v.  Gräfe  anfangs, 
durch  das  plötzliche  Auftreten  verleitet,  einen  Bluterguß  als  gewöhnliche 
Ursache  an,  wogegen  sich  Stellwag  (1856)  auf  Grund  seiner  anatomischen 
Untersuchungen  mit  Recht  erhob.  Schon  vorher  hatte  auch  Arlt  in 
seinem  Lehrbuch  (1853)  sehr  genaue  makroskopische  Zergliederungen  mit 
Netzhautablösung  behafteter  Augen  mitgeteilt. 

Eine  eingehendere  Schilderung  der  ophthalmoskopischen  Befunde  ver- 
danken wir  R.  Liebreich  (1859).  Die  histologischen  Veränderungen  wurden 
zuerst  von  H.  Müller  (1858),  Arn.  Pagenstecher  (1862)  und  Schweigger 
(1863)  studiert. 

Die  durch  v.  Graefes  Arbeiten  erlangte  Einsicht  in  die  wahre  Natur 
des  Glaukoms  und  die  von  ihm  zur  Geltung  gebrachte  Würdigung  der 
Druckverhältnisse  des  Auges  führte  bald  auch  zu  einer  scharfen  Abgrenzung 
der  Netzhautablüsung  von  den  glaukomatösen  Prozessen,  deren  Unter- 
scheidung von  der  ersteren  früher  große  Schwierigkeiten  gemacht  hatte. 

Die  Entstehung  der  Netzhautablösung  hatte  v.  Arlt,  gewissermaßen 
als  selbstverständlich,  auf  eine  von  der  Aderhaut  gelieferte  Flüssigkeits- 
absonderung bezogen.  Dagegen  zeigte  H.  Müller  (1 858),  daß  sie  in  manchen 
Fällen  auch  durch  den  Zug  eines  den  Glaskörper  durchsetzenden  und  in 
Organisation  und  Schrumpfung  begriffenen  Exsudates  bewirkt  werden  kann. 
Diese  Entstehungsweise  wurde  nach  ihm  für  die  sekundären  Ablösungen, 
welche  Ausgang  einer  Entzündung  und  Narbenbildung  im  Bereich  des  Glas- 
körpers sind,  bald  allgemein  angenommen,  dagegen  blieb  für  die  Ablösungen 
bei  im  wesentlichen  durchsichtigem  Glaskörper  die  Erklärung  durch  primäre 
Exsudation  die  herrschende.  Doch  hat  sich  später  gezeigt,  daß  auch  vielen 
dieser  Fälle  ein  Retraktionsvorgang  zugrunde  liegt.  Die  Erklärung  der 
Pathogenese  hat  die  Forscher  lange  sehr  eingehend  beschäftigt,  ohne  daß 
man  zu  einer  Einigung  gekommen  wäre.  Inzwischen  sind  allmählich  zahl- 
reiche weitere  klinische,  pathologisch-anatomische  und  experimentelle  Tat- 
sachen gesammelt  worden,  auf  Grund  deren  man  sich  jetzt  über  die  Ent- 
stehung der  wichtigsten  Formen  mit  ziemlicher  Bestimmtheit  aussprechen 
kann,  wenn  auch  gar  manche  Fragen  noch  ihrer  Erledigung  harren. 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    VII.  Bd.    X.  Kap.  88 
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Die  geringsten  Fortschritte  hat  die  Therapie  gemacht.  Man  muß  ins- 
besondere gestehen,  daß  die  von  verschiedenen  Gesichtspunkten  aus  ge- 
machten Vorschläge  zu  operativer  Behandlung  sich  in  der  Praxis  noch 
wenig  bewährt  haben. 

III.  Krankheitserscheinungen. 

Vorbemerkungen. 

§  655.  In  bezug  auf  die  klinische  Beobachtung  lassen  sich 
die  verschiedenen  Arten  der  Netzhautablüsung  in  zwei  große  Gruppen 
einteilen,  die  wir  als  ophthalmoskopisch  diagnostizierbare  Netz- 
hautablüsung oder  Netzhautablösung  im  engeren  Wortsinn  und 
als  Netzhautschrumpfung  bezeichnen  wollen.  Bei  der  ersteren 
ist  die  Netzhaut  einfach  von  der  Aderhaut  getrennt  und  nach  vorn  gerückt, 
aber  der  von  der  Netzhaut  gebildete  Trichter  ist  offen  und,  soweit  nicht 
eine  gleichzeitig  vorhandene  Medientrübung  die  Beobachtung  hindert,  die 
nach  vorn  verschobene  Netzhaut  als  solche  mit  dem  Augenspiegel  sichtbar; 
bei  der  letzteren  ist  sie  dagegen  durch  Exsudation  im  Glaskörper  verdeckt 
und  durch  Bindegewebsneubildung  derart  in  der  Axe  des  Auges  und  hinter 
der  Linse  zu  einer  soliden  Masse  zusammengezogen,  daß  sie  als  solche 
während  des  Lebens  nicht  mehr  erkennbar  und  der  Einblick  in  den  Augen- 
grund ausgeschlossen  ist. 

Obwohl  zwischen  beiden  Gruppen  keine  scharfe  Grenze  besteht  und 
insbesondere  die  Schrumpfung  sehr  oft  nur  einen  Ausgang  der  einfachen 
Ablösung  darstellt,  erweist  sich  eine  Trennung  doch  als  notwendig  und  eine 
besondere  Bezeichnung  als  zweckmäßig,  weil  es  bei  der  ersteren  Form 
durchaus  nicht  regelmäßig  zum  Ausgang  in  Schrumpfung  kommt  und  weil 
anderseits  nicht  selten  der  Prozeß  für  die  klinische  Beobachtung  gleich 
anfangs  unter  der  Form  der  Schrumpfung  beginnt. 

Die  Unterscheidung  in  diese  beiden  Gruppen  deckt  sich  nicht  mit  der 
oben  besprochenen  in  primäre  und  sekundäre  Netzhautablösung, 
welche  wir  als  allgemeines  Einteilungsprinzip  nicht  geeignet  fanden. 

Die  ophthalmoskopisch  zu  diagnostizierenden  Ablösungen 
sind  allerdings  zum  größten  Teil  im  obigen  Sinn  als  primäre  zu  bezeich- 
nen;  es  gehören  zu  ihnen  aber  beispielshalber  auch  die  sekundären 
Ablösungen  infolge  von  Ghorioidalsarkom,  von  denen  bekannt  ist,  daß 
ihr  ophthalmoskopisches  Bild,  abgesehen  von  den  nicht  immer  nachweis- 
baren Erscheinungen,  welche  von  dem  Tumor  selbst  herrühren,  nicht 
wesentlich  und  oft  gar  nicht  von  dem  der  gewöhnlichen  ophthalmoskopisch 
zu  diagnostizierenden  Form  abweicht;  zu  den  ophthalmoskopisch  zu  dia- 
gnostizierenden Ablösungen  gehören  ferner  gewisse  Folgen  aseptischer 
Bulbusperforation,  bei  welcher  eine  Skleralnarbe  sich  bis  in  den 
Glaskörper  hinein  erstreckt.     Dieselbe  kann,  bei  völligem  Fehlen  entzünd- 
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licher  Veränderungen,  nach  einiger  Zeit  eine  Netzhautablösung  hervorrufen, 
deren  klinische  Erscheinungen  von  denen  der  primären  Ablösung,  wenn 
die  Narbe  dem  Nachweis  entgeht,  gar  nicht  zu  unterscheiden  sind. 

Anderseits  reiht  sich  die  Netzbautschrumpfung  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  zwar  einfach  unter  die  sekundären  Ablösungen  ein,  indem  sie  gewöhn- 
lich einen  Ausgang  anderweitiger,  vorher  zu  diagnostizierender  Prozesse 
darstellt.  Abgesehen  von  ihrer  Entwickelung  aus  einer  ophthalmoskopisch 
erkennbaren  Ablösung  kann  sie  Ausgang  einer  ganzen  Anzahl  entzündlicher 
oder  hämorrhagischer  Prozesse  von  sehr  verschiedener  Art  und  Ent- 
stehung sein,  zu  denen  u.  a.  auch  Verletzungen  ein  reichliches  Kontingent 
liefern. 

Zuweilen  kann  aber  die  Netzhautschrumpfung  auch  in  der  Weise  auf- 
treten, daß  eine  vorher  bestehende  anderweitige  Erkrankung,  deren  Aus- 
gang sie  darstellt,  sich  klinisch  nicht  sicher  oder  überhaupt  nicht  beob- 
achten läßt,  so  daß  man  dadurch  ganz  den  Eindruck  einer  primären 
Erkrankung  erhält.  Mitunter  gibt  der  Vergleich  mit  anderen  Fällen  gleicher 
Art,  aber  mit  deutlicher  ausgesprochenem  entzündlichem  Vorstadium  der 
Annahme  eine  Berechtigung,  daß  es  sich  nicht  um  eine  wirklich,  sondern 
nur  um  eine  scheinbar  primäre  NetzhautscHrumpfung  handelt ;  andere  Male 
läßt  sich  aber  die  Möglichkeit,  daß  der  Ausgang  einer  primären  Netzhaut- 
affektion vorliegt,  nicht  in  Abrede  stellen ;  die  zugrunde  liegenden  Prozesse 
sind  erst  sehr  unvollständig  bekannt. 

Die  Fälle  kommen  öfter  bei  Kindern  vor  und  sind  dann  oft  schwer 
von  Netzhautgliom  zu  unterscheiden,  weshalb  man  sie  als  Pseudogliom  zu 
bezeichnen  pflegt.  Der  Name  sollte  aber  lieber  vermieden  werden,  da  er 
nichts  darüber  aussagt,  was  die  Krankheit  ist,  sondern  nur,  was  sie  nicht 
ist,  und  weil  man,  wenn  sich  keine  bestimmte  Diagnose  stellen  läßt,  besser 
tut,  auf  eine  solche  zu  verzichten. 

A.    Die  ophthalmoskopisch  diagnostizierbare  Netzhantablösung. 

§  656.  Diese  Form  stellt,  wie  die  Überschrift  besagt,  eine  vorzugs- 
weise mit  dem  Augenspiegel  zu  diagnostizierende  Erkrankung  dar,  welche 
in  frischen  Fällen  in  der  Regel  weder  mit  entzündlichen  Erscheinungen, 
noch  mit  sonstigen  Veränderungen  der  vorderen  Teile  des  Auges  einher- 
geht. Nur  in  veralteten  und  weit  gediehenen  Fällen,  bei  denen  die  Netz- 
haut zugleich  getrübt  und  stark  nach  vorn  getrieben  ist,  so  daß  sie  weit 
vor  der  hinteren  Brennebene  des  Auges  liegt,  kann  sie,  wie  schon  in  der 
vorophthalmoskopischen  Zeit  bekannt  war,  bei  günstigem  Lichteinfall  und 
besonders  bei  erweiterter  Pupille,  auch  ohne  optische  Hilfsmittel  wahrge- 
nommen werden.  Man  erhält  dabei  einen  graulichen  Reflex  aus  der  Tiefe, 
welcher  aber  an  sich  noch  nicht  sicher  auf  Netzhautablösung  schließen 
läßt,  sondern  nur,  wenn  er  sich  durch  Faltenbildungen  und  Flottieren  bei 
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den  Angenbewegungen  auf  eine  Membran   beziehen  läßt,    auf  welcher  die 
charakteristisch  verzweigten  Netzhautgefäße  zu  erkennen  sind. 

Abgesehen  von  dem  Augenspiegelbilde  sind  auch  die  subjektiven 
Symptome  oft  charakteristisch  genug,  um  aus  denselben  allein  schon  das 
Leiden  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  zu  erkennen.  Es  gehört  hierher  be- 
sonders die  plötzliche  Entstehung  einer  ausgedehnteren  Gesichtsfeldbeschrän- 
kung, bei  mehr  oder  minder  starker  Herabsetzung  des  zentralen  Sehens, 
oft  nach  Vorhergehen  beweglicher  Trübungen,  der  starke  Torpor  der  Netz- 
haut, das  Schwanken  der  Konturen  der  Gegenstände,  besonders  auch  das 
Auftreten  solcher  Erscheinungen  nach  einer  Verletzung  oder  an  einem 
stark  kurzsichtigen  Auge.  Man  erhält  dadurch  bei  Aufnahme  der  Anamnese 
oft  nützliche  Fingerzeige,  die  besonders  wertvoll  in  Fällen  sind,  wo  die 
ophthalmoskopische  Untersuchung  wegen  Medientrübung  schwierig  ist  oder 
kein  sicheres  Resultat  liefert. 

a.   Ophthalmoskopische  Befunde. 
Ophthalmoskopisches  Bild   der  abgelösten  Netzhaut. 

§  657.  Netzhautablösung  ist  anzunehmen,  wenn  sich  bei  opthalmo- 
skopischer  Untersuchung  an  einer  nach  vorn  vom  normalen  Augengrund 
gelegenen  Stelle  eine  Membran  findet,  die  nach  den  charakteristischen 
Merkmalen  für  die  Netzhaut  anzusprechen  ist,  und  wenn  man  annehmen 
darf,  daß  die  Chorioidea  an  Ort  und  Stelle  geblieben  ist.  Als  solche 
Merkmale  dienen  namentlich  die  Gefäße,  welche  an  der  Art  ihrer  Verbrei- 
tung und  Verästelung  die  Netzhaut  bestimmt  erkennen  lassen,  auch  oft  bis 
in  die  Papille  zurück  zu  verfolgen  sind,  sowie  die  eigenartige  Faltung,  die 
in  gleicher  Weise  an  neugebildeten  Glaskörpermembranen  nicht  leicht 
vorkommt. 

In  ausgesprochenen  Fällen  bemerkt  man  schon  bei  Durchleuchtung  der 
Medien,  wenn  man  die  abgelöste  Partie  sich  gegenüber  hat,  anstatt  des 
roten  Augengrundes  eine  mehr  grauliche,  bläulich-  oder  grünlichgraue, 
zuweilen  auch  hellglänzende,  weiße  oder  bläulich-weiße  Färbung,  die  sich 
bald  von  dem  benachbarten  roten  Grunde  scharf  absetzt,  bald  mehr  all- 
mählich darein  übergeht.  Man  erkennt,  daß  die  Einstellung  für  diesen  Teil 
des  Augengrundes  eine  völlig  andere  ist,  als  für  den  normal  gebliebenen. 
Die  abgelöste  Partie  ist  mit  ihren  Gefäßen  ohne  Gläser  deutlich  zu  er- 
kennen, oft  auch  noch  mit  Konvexgläsern  von  gewisser  Stärke,  während 
der  sonstige  Augengrund,  je  nach  dem  Brechzustande,  bald  nur  mit  Kon- 
kavgläsern, bald  auch  ohne  dieselben,  seltener  mit  Konvexgläsern  von 
geringerer  Stärke,  wahrzunehmen  ist.  Die  Differenz  der  Einstellung  er- 
gibt nach  der  bekannten  Regel,  wonach  einer  Brechungsdifferenz  von 
1  D  ein  Abstand  von  ca.  i/3  mm  entspricht,  den  Grad  der  Vortreibung  der 
Netzhaut.     Ist  die   letztere  wenig   abgelöst   und    ziemlich   durchsichtig  ge- 
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blieben,  so  ist  bei  einfacher  Durchleuchtung  des  Auges  keine  auffallende 
Differenz  der  Färbung  wahrnehmbar,  und  die  Ablösung  wird  erst  bei  ge- 
nauerer Untersuchung  des  Augengrundes  erkannt. 

Sehr  oft  fallen  bei  Durchleuchtung  der  Medien  auch  bewegliche  Glas- 
kürpertrübungen  auf,  die  selten  ganz  vermißt  werden. 

Stellt  man  für  die  abgelöste  Partie  ein,  so  erkennt  man  sie  in  der 
Regel  als  eine  gefaltete,  bei  Bewegungen  des  Auges  leicht  tremulierende 
oder  stärker  schlotternde  Membran,  auf  welcher  die  .Netzhautgefäße  verlaufen. 
Bei  totaler  Ablösung  zeigt  sich  dieses  Bild  nach  allen  Seiten  hin,  und 
wenn  die  Medien  nicht  so  stark  getrübt  sind,  ist  die  Ablösung  schon  aus 
dem  Grade  der  Vortreibung  und  der  Trübung  und  Faltung  der  Membran 
sehr  leicht  zu  erkennen.  Die  Untersuchung  im  umgekehrten  Bilde,  welche 
mit  starken  Konvexgläsern  (von  20 — 25  D)  vorzunehmen  ist,  gibt  einen 
besonders  guten  Überblick  über  die  Ausdehnung  und  die  Grenzen  der  Ab- 
lösung, den  Grad  der  Vortreibung  und  die  Niveauverhältnisse  der  Ober- 
fläche, indem  man  dabei  gleichzeitig  auch  den  etwa  normal  gebliebenen 
Teil  des  Augengrundes  wahrnimmt,  und  wenn  die  Papille  sichtbar  ist,  sich 
von  ihr  aus  leicht  orientieren  kann.  Starke  Konvexgläser  sind  nötig,  um 
die  umgekehrten  Bilder  des  Augengrundes  und  der  abgelösten  Netzhaut  so 
nahe  beieinander  zu  entwerfen,  daß  sie  bei  derselben  Akkommodationsein- 
stellung  des  untersuchenden  Auges  ziemlich  gleich  deutlich  wahrgenommen 
werden  können,  wobei  die  Reliefverhältnisse  sehr  gut  hervortreten. 

Wie  immer,  tut  man  aber  gut,  die  Untersuchung  sowohl  im  umge- 
kehrten als  im  aufrechten  Bilde  vorzunehmen,  da  jede  von  beiden  ihre 
Vorzüge  hat. 

Das  ophthalmoskopische  Bild  bietet,  je  nach  der  Tiefe  der 
Flüssigkeitsschicht,  nach  Ausdehnung  und  Abgrenzung  der  abgelösten  Partie, 
nach  dem  Grad  ihrer  Faltung,  der  Durchsichtigkeit  der  Netzhaut,  dem 
Verhalten  der  subretinalen  Flüssigkeit  und  anderen  Umständen  ziemlich 
bedeutende  Verschiedenheiten.  Die  Ablösung  ist  bald  partiell,  bald  total, 
seicht  oder  tief,  scharf  abgegrenzt  oder  diffus  verbreitet  u.  s.  w. 

Bei  partieller  Ablösung  zeigen  die  nicht  abgelösten  Teile  der  Netz- 
haut meist  keine  auffallenden  Veränderungen.  Zuweilen  sind,  besonders 
im  Anfang,  die  Gefäße  etwas  hyperämisch,  die  Papille  mäßig  gerötet, 
auch  wohl  ihre  Grenze  leicht  getrübt,  Doch  fehlen  diese  Erscheinungen 
oft  gänzlich,  besonders  wenn  die  Ablösung  nicht  mehr  frisch  ist,  oder  auch 
schon  von  Anfang  an.  Dasselbe  gilt  für  das  Verhalten  der  Papille  und 
nächsten  Umgebung  bei  totaler  Ablösung.  Nur  selten  zeigt  die  Papille  und 
die  sie  umgebende  Netzhaut  ganz  das  Bild  der  diffusen  Retinitis ,  so  daß 
man  bei  oberflächlicher  Untersuchung  selbst  dazu  kommen  kann,  die  Ab- 
lösung ganz  zu  übersehen. 

Ganz  seichte  Ablösungen,  wo  die  Netzhaut  auf  größere  Strecken  durch 
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eine  dünne  Flüssigkeitsschicht  abgehoben  ist,  können  der  ophthalmosko- 
pischen Untersuchung  völlig  entgehen,  wenn  nirgends  eine  etwas  stärkere 
faltige  Erhebung  vorhanden  ist.  Selbst  wenn  die  Netzhaut  leicht  getrübt 
ist,  kann  dies  bei  dem  Mangel  eines  erkennbaren  Niveauunterschiedes  doch 
nicht  bestimmt  auf  Ablösung  bezogen  werden;  gewöhnlich  ist  aber  unter 
diesen  Umständen  auch  die  Durchsichtigkeit  kaum  vermindert.  Man  findet 
solche  seichte  Abhebungen  öfters  bei  der  anatomischen  Untersuchung  von 
Augen,  welche  wegen  chronischer  Iridocyclitis  und  deren  Ausgängen  enukle- 
iert  wurden,  sowie  auch  bei  manchen  Formen  von  Retinitis,  insbesondere 
nephritischen  Ursprungs,  die  sich  längst  nicht  immer  zu  makroskopisch 
sichtbaren  Ablösungen  weiter  entwickeln. 

Ist  das  Aderhautstroma  scharf  gezeichnet  oder  sind  Veränderungen 
des  Pigmentepithels  vorhanden,  so  geben  diese  entschieden  einen  Anhalts- 
punkt für  die  Einstellung  und  man  kann  dann  auch  eine  seichte  Ablösung 
durch  die  parallaktische  Verschiebung  zwischen  dem  Bilde  der  Netzhaut- 
gefäße und  dem  des  Getäfels  der  Aderhaut  erkennen.  Auch  wird  das 
Aderhautstroma,  während  es  durch  die  Randteile  der  Ablösung  noch  deut- 
lich zu  erkennen  ist,  weiterhin  bei  zunehmender  Dicke  der  Flüssigkeits- 
schicht mehr  und  mehr  der  Wahrnehmung  entzogen.  Übrigens  findet 
man,  selbst  bei  seichten  Ablösungen,  doch  in  der  Regel  einzelne  bogige 
Faltenzüge  in  Gestalt  von  weißlichen  Streifen,  welche  den  Verlauf  der 
Netzhautgefäße  unterbrechen.  Dieselben  verlaufen  meist  in  äquatorialer 
Richtung,  zuweilen  zu  mehreren  parallel  hintereinander,  seltener  meridional, 
mehr  dem  Verlauf  der  Gefäße  folgend.  Die  weißliche  Färbung  der  Falten 
entsteht  anfangs  nur  durch  den  stärkeren  Reflex  an  der  hier  verdoppelten 
und  schräg  gerichteten  Netzhaut;  später  treten  aber  auch  Gewebsprolifera- 
tionen  auf,  welche  die  beiden  Blätter  der  Falte  aneinander  heften. 

Ziehen  die  Gefäße  quer  über  die  Falten  hin,  so  erscheinen  sie  oft 
an  deren  Rande  geknickt  oder  wie  abgeschnitten;  zuweilen  machen  diese 
Unterbrechungen  des  Gefäßverlaufs  zuerst  darauf  aufmerksam,  daß  der 
weißliche  Streifen  für  eine  Falte  anzusehen  ist.  Überhaupt  haben  die 
Gefäße  ihren  straffen,  schön  geschwungenen  Verlauf  eingebüßt  und  zeigen 
sich  als  schwanke,  steife,  ungleichmäßig  gezogene  Linien. 

§  658.  Eine  weitere  Eigentümlichkeit  ist  die  ungewöhnlich  dunkle, 
schwärzliche  Farbe  der  Netzhautgefäße.  Sie  erscheinen  mitunter 
fast  wie  dunkle  Pigmentlinien,  was  manche  Beobachter  früher  veranlaßte, 
sie  irrtümlicherweise  für  thrombosiert  zu  halten.  Die  Erscheinung  ist 
aber,  wie  Liebreich  gezeigt  hat,  rein  optisch  zu  erklären  und  hängt  nur 
von  dem  Grunde  ab,  auf  welchem  die  Gefäße  verlaufen,  nicht  von  einer 
geänderten  Farbe  des  Blutes.  Da  sie  hier  mehr  im  durchfallenden,  als  im 
auffallenden  Licht  gesehen  werden,  so  macht  sich  die  Lichtabsorption  durch 
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die  undurchsichtige  Blutsäule  in  höherem  Maße  geltend  und  die  Gefäße 
erscheinen  infolgedessen  dunkel;  auch  der  Kontrast  von  der  weißlichen 
Umgebung  mag  etwas  dazu  beitragen.  Gehen  sie  von  abgelösten  Stellen 
auf  anliegende  über,  so  tritt  sogleich  wieder  die  gewöhnliche  rote  Farbe 
des  Blutes  hervor,  zum  besten  Beweis,  daß  es  sich  um  keine  Veränderung 
des  Gefäßinhaltes  handeln  kann.  Die  dunkle  Färbung  wird  noch  dadurch 
vermehrt,  daß  der  helle  Reflexstreifen  in  ihrer  Mitte  fehlt,  weil 
bei  der  meist  schrägen  Lage  der  abgelösten  Netzhaut  die  Bedingungen  für 
die  Lichtreflexion  nicht  derart  sind,  daß  die  von  der  Vorderfläche  des 
Blutzylinders  reflektierten  Strahlen  in  das  Auge  des  Beobachters  kommen 
(Schneller  \  872).  Es  wird  dies  nur  dann  der  Fall  sein,  wenn  das  Gefäß 
in  einer  annähernd  zur  Blicklinie  des  Beobachters  senkrechten  Ebene  ver- 
läuft, was  bei  Netzhautablösung  im  allgemeinen  nicht  der  Fall  ist.  Dieses 
dunkle  Aussehen  der  Netzhautgefäße  ist  höchst  charakteristisch  und  führt 
nicht  selten  zuerst  auf  die  Spur  der  vorhandenen  Ablösung. 

Im  aufrechten  Bilde  erscheinen  die  Gefäße  auch  auffallend  dünn 
und  klein,  da  die  Vergrößerung,  unter  der  man  sie  wahrnimmt,  um  so 
geringer  ist,  je  mehr  die  Netzhaut  vor  die  hintere  Brennebene  des  Auges 
vorgerückt  ist.  Man  darf  sich  also  durch  das  ungewöhnliche  Aussehen  der 
Gefäße  nicht  verleiten  lassen,   sie  nicht  für  Netzhautgefäße   zu  halten. 

Ist  die  Ablösung  weiter  gediehen,  so  treten,  wie  oben  bemerkt,  an  der 
vorgetriebenen  Netzhaut  zahlreiche  kleinere  und  größere  Falten  auf,  wodurch 
ihre  Oberfläche  ungleichmäßig  wellig  wird.  Bei  Bewegungen  des  Auges 
erfolgt  oft  ein  stetiges  Zittern  und  Schlottern  der  abgelösten  Membran,  mit- 
unter ein  förmliches  Durcheinanderwogen  der  Falten  mit  ziemlich  weiten 
Exkursionen.  Dieses  Schlottern  setzt  wohl  immer  eine  flüssige  Beschaffen- 
heit des  Inhaltes  des  Glaskörperraumes  voraus,  die  sich  auch  sehr  oft 
durch  das  weite  Flottieren  vorhandener  Glaskörpertrübungen  kundgibt. 
Da  sich  das  Ganze  in  labilem  Gleichgewicht  befindet  und  sehr  verschiedene 
Gestalten  der  Oberfläche  die  Bedingung  gleicher  Größe  und  Spannung  er- 
füllen, so  ist  ein  gewisser  Grad  von  Erzittern  der  Membran  auch  ohne  freie 
Kommunikation  zwischen  subretinalem  und  Glaskörperraum  sehr  wohl  mög- 
lich; bei  ausgiebigeren  Bewegungen  dürfte  aber  wohl  immer  ein  Riß  in 
der  abgelösten  Netzhaut  vorauszusetzen  sein,  von  dessen  häufigem  Vor- 
kommen weiter  unten  die  Rede  sein  wird.  Nur  selten,  bei  umschriebenen, 
abgegrenzten  Ablösungen,  wo  die  Netzhaut  blasenartig  gespannt  und  vor- 
getrieben ist,  fehlt  das  Flottieren,  ebenso  natürlich  bei  Ablösung  durch 
konsistentere  Exsudate  oder  durch  Neubildungen. 

Der  Rand  der  Ablösung  erhebt  sich  zuweilen  nur  ganz  allmählich. 
Man  sieht  von  der  Papille  aus  die  Netzhaut  ringsum  oder  nur  nach  einer 
Seite  hin  ganz  unmerklich  ansteigen  (Fig.  228),  wobei  aber  doch  in  der 
Peripherie  eine  bedeutende  Tiefe  erreicht  werden  kann.     Gewöhnlich  bleibt 
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alsdann  auch  die  Durchsichtigkeit  ziemlich  gut  erhalten,  und  die  Falten 
sind  weniger  zahlreich.  Mitunter  sind  sogar,  besonders  durch  die  Rand- 
teile der  Ablösung,  die  Aderhautgefäße  ganz  gut  zu  erkennen  und  zeigen 
eine  parallaktische  Verschiebung  gegen  die  der  Netzhaut.  Fehlt  diese,  so 
muß  die  Aderhaut  der  Netzhaut  unmittelbar  anliegen,  also  mit  abgelöst  sein, 

Fig.  228. 


Netzhautablösung  nach  unten,  allmählich  ansteigend,  mit  vielen  kleinen  Falten  (nach  Öller). 

was  aber  nur  höchst  selten  vorkommt,  oder  es  muß  ein  von  ihr  ausgehender 
Tumor  vorhanden  sein, 

Bei  wenig  getrübter  Netzhaut  konnte  Liebreich  (1 859)  die  Faserbündel 
der  Nervenfaserschicht  als  zarte  Streifen  erkennen,  welche  an  der  Macula 
lutea  fehlten,  und  dahinter  noch  eine  äußerst  feine  Punktierung. 

Bei  tieferen  Ablösungen  ist  die  rote  Farbe  des  Augengrundes  völlig 
verschwunden   und  es  tritt  an  ihre  Stelle  eine  weißlich-graue,   bald  mehr 
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bläuliche,  bald  grünliche  Färbung  von  sehr  ungleicher  Helligkeit.  Auch 
findcl  man  liier  viel  stärkere  Falten;  die  Oberfläche  hat  oft  das  Aussehen 
einer  unregelmäßig  gestalteten  Wolke  oder  eines  Gebirges  mit  rundlichen, 
buckeiförmigen  Kuppen  und  tiefen,  talartigen  Einziehungen  dazwischen. 
Licht  und  Schatten  sind  dabei  in  reicher  Abwechselung  und  starken  Kon- 
trasten über  das  Ganze  verteilt.     Zahlreiche  stärkere,  äquatorial  gerichtete 

Fig.  229. 


Spontane  Netzhautablösung  nach  nnten  mit  zwei  weit  vorspringenden  Falten  und  spaltförmiger  Einziehung 

dazwischen  (nach  Ed.  v.  Jäger). 

Falten  geben  der  Ablösung  nicht  selten  ein  treppen  förmiges  Aussehen. 
Ist  die  Macula  lutea  betroffen,  ohne  daß  an  dieser  Stelle  eine  starke  Vor- 
treibung besteht,  so  findet  man  hie  und  da  eine  große  Menge  kleiner, 
vielfach  wechselnder  Fältchen,  was  an  den  Anblick  einer  von  leichtem 
Wind  gekräuselten  Wasserfläche  erinnert. 

Andere   Male   erhebt  sich  der  Fuß   der  Ablösung   außerordentlich  steil 
(Fig.  229);  zuweilen  hängt  sogar,  wenn  der  obere  Teil  betroffen  ist,  die  abge- 
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löste  Partie  beuteiförmig  herab  und  überdeckt  den  oberen  Rand,  ja  die  ganze 
Papille;  nur  selten  sieht  man  in  solchen  Fällen,  daß  diese  noch  hie  und 
da,  bei  plötzlichen  Bewegungen  des  Auges,  für  einen  Augenblick  hinter  der 
Netzhautblase  zum  Vorschein  kommt.  Zuweilen  schieben  sich  auch  zwei 
oder  mehrere  kleinere  Buckel  von  oben  und  von  den  Seiten  her  über  den 
Randteil  der  Papille  hinüber,  die  durch  rinnenartige  meridionale  Einzie- 
hungen geschieden  sind ;  oder  es  greift  die  Ablösung  von  oben  her  zu 
beiden  Seiten  der  Papille  weiter  und  nimmt  dadurch  eine  sattelförmige 
Gestalt  an.  Dies  bildet  gewöhnlich  den  Übergang  zur  totalen  Ablösung, 
wo  meistens  die  vorspringenden  Falten  den  Sehnerveneintritt  völlig  ver- 
decken. 

§  659.  Von  Anfang  an  kann  die  Ablösung  in  jedem  Teil  des  Augen- 
grundes auftreten,  und  sie  erstreckt  sich  fast  immer  über  einen  größeren 
Teil  desselben.  Kleine  und  scharf  umschriebene  Ablösungen  gehören  zu 
den  Seltenheiten,  wenn  man  von  den  dünnen,  nur  mikroskopisch  sichtbaren 
Abhebungen  absieht,  welche  nicht  im  klinischen  Sinne  als  solche  zu  be- 
zeichnen sind.  Es  ist  dies  begreiflich,  da  die  Netzhaut  überall  nur  lose 
mit  dem  Pigmentepithel  zusammenhängt  und  daher  viel  leichter  seitlich 
weiter  abgelöst,  als  an  einer  umschriebenen  Stelle  stärker  vorgetrieben 
wird.  In  den  seltenen  Fällen,  wo  rundliche  umschriebene  Abhebungen 
vorkommen,  liegt  daher  zuweilen  eine  partielle  Verwachsung  zwischen  Netz- 
haut und  Aderhaut  zugrunde,  welche  der  weiteren  Ausbreitung  ein  Hinder- 
nis setzt.  Öfter  handelt  es  sich  aber  um  beginnende  Aderhauttumoren, 
gewöhnlich  am  hinteren  Pol  des  Auges,  die  noch  keine  erheblichere  sub- 
retinale Flüssigkeitsabscheidung  herbeigeführt  haben  und  deshalb  die  Netz- 
haut beuteiförmig  vor  sich  herschieben,  oder  um  einen  subretinalen 
Cysticercus. 

Doch  habe  ich  auch  einen  Fall  gesehen,  wo  im  temporalen  Teil  der  Netz- 
haut eine  ringsum,  auch  nach  vorn  hin,  scharf  umschriebene  Ablösung  auftrat, 
so  daß  ein  Tumor  vermutet  wurde,  die  sich  nach  einiger  Zeit  auch  nach  der 
Peripherie  ausdehnte,  wo  es  aber  später  zur  Senkung  der  Flüssigkeit  kam 
(s.  unten),  durch  welche  ein  Teil  der  früher  abgelösten  Partie  sich  wieder  an- 
legte, so  daß  sich  der  anfängliche  Verdacht  auf  Tumor  nicht  bestätigte. 

Die  von  Natur  nur  lose  Verbindung  beider  Membranen  ermöglicht 
einen  sehr  wichtigen  Vorgang,  die  Senkung  der  subretinalen  Flüs- 
sigkeit, welche  sich  im  Verlauf  der  ersten  Wochen  oder  Monate  nach  der 
Ablösung  allmählich  einstellt,  und  wobei  die  Flüssigkeit,  der  Schwere  fol- 
gend, allmählich  den  tiefsten  Teil  des  Bulbus  einnimmt,  so  daß  alte 
Al»lösungen,  wofern  sie  nicht  total  sind,  immer  die  untere  Hälfte  der 
Netzhaut  einnehmen,  welcher  Teil  derselben  auch  anfangs  ergriffen  gewesen 
sein  mag. 
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§  660.  Die  Farbe  der  abgelösten  Netzhaut  hängt,  abgesehen  von 
der  Durchsichtigkeit  der  Netzhaut  selbst,  wesentlich  auch  von  der  Farbe 
und  sonstigen  Beschaffenheit  der  subretinalen  Flüssigkeit  ab.  Ist  diese 
völlig  klar,  nur  in  geringer  Menge  vorhanden,  und  auch  die  Netzhaut 
durchsichtig  geblieben ,  so  zeigt  sich  außerhalb  der  Faltenstreifen  kaum 
eine  Differenz  der  Färbung  gegenüber  dem  normalen  Augengrund  oder  der 
Unterschied  läßt  sich  nur  an  der  Grenze  erkennen.  Schon  eine  bedeutende 
Tiefe  der  subretinalen  Flüssigkeit  bedingt  dagegen  ein  mehr  graues  oder 
grünliches  Aussehen,  was  nocb  stärker  hervortritt,  wenn  zugleich  die 
Flüssigkeit  trübe  oder  sanguinolent  gefärbt  ist  oder  aus  reinem  Blut  besteht. 
Bei  hämorrhagischer  Ablösung  ist  die  Farbe  am  dunkelsten  und 
spielt  am  meisten  ins  Grünliche,  so  daß  man  selbst  bei  weiter  Pupille  nur 
wenig  Licht  aus  dem  Augengrunde  erhält.  Doch  kommen  ausgedehntere 
hämorrhagische  Ablösungen  nicht  oft  zur  ophthalmoskopischen  Beobachtung 
/vgl.  §  708).  Häufig  wird  die  geringe  Erhellung  der  Pupille  in  solchen 
Fällen  auch  noch  durch  Komplikation  mit  hämorrhagischen  Glas- 
körpertrübungen  vermehrt. 

Die  graue  oder  grünliche  Farbe  hängt  nicht  von  der  Netzhaut  selbst, 
sondern  von  einer  mehr  oder  minder  trüben  Beschaffenheit  der  dahinter 
befindlichen  Flüssigkeit  ab,  was  Liebreich  (1859)  durch  folgende  Beobachtung 
beweisen  konnte.  In  Fällen,  wo  man  durch  die  Netzhaut  ein  in  der  sub- 
retinalen Flüssigkeit  befindliches  Gerinnsel  erkennen  konnte,  und  wo  bei 
verschiedener  Blickrichtung  dieselbe  Stelle  der  abgelösten  Netzhaut  bald 
vor  die  Flüssigkeit,  bald  vor  das  Gerinnsel  zu  liegen  kam,  hörte  im  letz- 
teren Falle  die  zuvor  bemerkte  graue  oder  grünliche  Farbe  auf,  konnte 
also  nur  von  der  hinter  der  Netzhaut  befindlichen  Flüssigkeit  herrühren. 
Man  muß  sich  auch  hüten,  der  Flüssigkeit  einen  grünlichen  Ton  zuzu- 
schreiben; das  Ophthalmoskop  zeigt  sie  nicht  in  ihrer  wahren  gelblichen 
Farbe,  wie  man  bei  der  Entleerung  durch  Punktion  erkennt. 

Betrifft  eine  seichte  Ablösung  die  Gegend  der  Macula  lutea,  so 
tritt  das  Zentrum  der  letzteren,  ähnlich  wie  bei  Embolie  der  Zentralarterie, 
als  ein  runder  blutroter  Fleck  hervor,  der  ebensowenig  wie  bei  dieser 
für  eine  Blutung  zu  halten  ist.  Die  Erscheinung  ist  auch  hier  wohl  in 
ähnlicher  Weise  wie  dort  zu  erklären,  daß  eine  etwa  vorhandene  Trübung 
hauptsächlich  in  den  inneren  Schichten  der  Netzhaut  sitzt,  welche  im 
Bereich  der  Fovea  so  gut  wie  fehlen,  und  daß  die  Netzhaut  hier  überhaupt 
nur  eine  sehr  geringe  Dicke  hat,  so  daß  der  rote  Augengrund  lebhaft 
hindurchschimmern  kann;  in  manchen  Fällen  kann  auch  die  Gegend  der 
Fovea  wegen  festerer  Verbindung  mit  dem  Pigmentepithel  von  der  Ablösung 
verschont  bleiben. 

Das  letztere  Verhalten  wurde  in  einem  Falle  von  H.  Magxus  (1876)  bei 
einer    21  jährigen  Dame   mit   einer   Myopie   von    4,5  D   beobachtet,    bei  welcher 
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eine  spontan  entstandene  Ablösung  im  temporalen  oberen  Quadranten  nach 
vorübergehender  Besserung  in  Gestalt  einer  flachen  Blase  sich  über  die  Macula 
hinüber  verbreitete.  Eine  die  Macula  rings  umgebende  Netzhautzone  zeigte  jetzt 
in  der  Breite  von  1/4:  P.-D.  die  bekannte  blaugrüne  Färbung  der  Netzhautab- 
lösung, während  inmitten  derselben  die  Macula  einen  kreisrunden  roten  Fleck 
mit  noch  dunklerem  Zentrum  darstellte.  Der  Band  dieses  roten  Fleckes  war 
so  scharf,  daß  einen  Augenblick  an  eine  Lochbildung  gedacht  wurde,  die  aber 
schon  wegen  der  leidlichen  Sehschärfe  unwahrscheinlich  war.  Auch  ergab  die 
genauere  Beobachtung  alsbald,  daß  die  Erscheinung  durch  Freibleiben  der  Ma- 
kulagegend  von  der  Ablösung  zu  erklären  war,  was  auch  durch  den  weiteren 
Verlauf  bestätigt  wurde,  indem  die  Makulagegend  nach  einiger  Zeit  sich  wieder 
anlegte  und  dabei  auch  die  Erscheinung  des  roten  Fleckes  verschwand. 

Liebreich  (1859)  gibt  an,  daß  er  in  einigen  Fällen  von  Ablösung  der 
Foveagegend  bei  starker  Beleuchtung  auch  die  derselben  eigene  gelbe 
Färbung  wahrgenommen  habe,  welche  bekanntlich  an  der  normalen  Re- 
tina im  Leben  in  der  Regel  nicht  sichtbar  ist.  Dies  entspricht  der  gleichen 
Beobachtung  bei  ischämischer  Netzhautlrübung,  insbesondere  bei  Embolie 
der  Zentralarterie,  welche  in  einer  Reihe  von  Fällen  von  verschiedenen 
Autoren  (Dimmer  1894,  1907;  van  der  Hoeve  1911  und  Lottrup-Andersen 
1913)  gemacht  worden  ist.  Sie  würde  sich  am  einfachsten  in  der  Weise 
deuten  lassen ,  daß  die  gelbe  Färbung  wegen  der  Durchsichtigkeit  der 
normalen  Netzhaut  auf  dem  roten  Grunde  nicht  sichtbar  ist,  aber  auf  dem 
weißen  Grunde  der  opak  gewordenen  Netzhaut  zum  Vorschein  kommt;  doch 
unterliegt  das  Vorhandensein  der  gelben  Färbung  während  des  Lebens  noch 
immer  der  Kontroverse. 

Bei  Netzhautablösung  scheinen  wenig  sonstige  Beobachtungen  dieser 
Art  vorzuliegen;  gewöhnlich  wird  die  Farbe  der  Makula  als  rot  bezeichnet. 

Ich  selbst  sah  bei  einer  seichten  Ablösung,  die  sich  von  unten  her  bis  in 
die  Makula  hinein  erstreckte,  den  oberen  Teil  der  Fovea  centralis  als  einen  röt- 
lichen Fleck,  umgeben  von  einem  weißlichen  Halbring.  Hirschberg  (1874)  er- 
schien in  einem  ähnlichen  Falle  die  Makula  bei  intensiver  Beleuchtung  rot,  bei 
matter  (schiefer)  Beleuchtung  dagegen  dunkel.  Es  wird  dabei  natürlich  auch 
auf  den  Grad  der  Netzhauttrübung  ankommen. 

Ewers  (1872)  hat  das  Aussehen  des  Netzhautzentrums  beschrieben,  welches 
er  im  frühesten  Stadium  des  subretinalen  Cysticercus  der  Makulagegend  in  zwei 
Fällen  beobachtete.  So  merkwürdig  diese  Beobachtungen  sind,  so  lassen  sie 
sich  doch  zu  Schlüssen  in  bezug  auf  die  Netzhaut  nur  wenig  verwerten,  weil 
ihr  genaueres  Verhalten  nicht  sicher  genug  zu  beurteilen  ist.  Im  ersten  Falle 
fand  sich  anfangs  im  Zentrum  innerhalb  einer  milchweißen  Trübung  ein  braun- 
roter Fleck  mit  einem  Weißen  Punkt  in  der  Mitte.  Später  kam  der  Cysticercus 
zum  Vorschein,  dessen  einzelne  Teile  man  durch  die  völlig  durchsichtige  Netz- 
haut deutlich  unterscheiden  konnte.  Auf  der  ihn  deckenden  Netzhaut  zeich- 
nete sich  jetzt  die  Makula  scharf  als  ein  blutroter  Kreisfleck  ab,  in  dessen 
Mitte  der  weißliche  Punkt  fehlte.  Diese  Erscheinung  blieb  mehrere  Monate  be- 
stehen und  ging  dann  unter  zunehmender  Trübung  und  Ablösung  der  Netzhaut 
verloren. 


Die  Netzhautablösung.  1391 

Seltener  ist  die  Netzhaut  stärker  getrübt,  bald  fleckweise,  bald 
mehr  diffus,  so  daß  die  Farbe  der  subretinalen  Flüssigkeit  nicht  mehr  in 
Betracht  kommt.  Auch  trifft  man  mitunter  einzelne,  bald  kleine,  bald 
größere,  isoliert  und  gruppenweise  beisammen  stehende  weiße  Flecke,  ge- 
wöhnlich von  streifigem  oder  unregelmäßig  strahligem  Aussehen,  zuweilen 
hell  glänzend,  seltener  von  dem  Aussehen  der  Fettdeirenerationsherde;  ab 
und  zu  auch  gelblich-weiße,  bandartige  Streifen,  die  die  Gefäße  kreuzen 
und  wohl  für  der  Hinterfläch»  der  Netzhaut  anliegende  Gerinnsel,  oder  Binde- 
gewebsstränge  auf  einer  ihrer  Oberflächen  zu  halten  sind,  sog.  Netzhaut- 
stränge (s.  auch  unten  §  685,  Fig.  230). 

In  anderen  Fällen  finden  sich  streifige  Bindegewebszüge,  die  dem  Ver- 
lauf der  Gefäße  bis  zu  einem  gewissen  Grade  folgen  und  sie  streckenweise 
verhüllen.  Ausnahmsweise  erreichen  sie  eine  erheblichere  Entwicklung, 
ziehen  einen  größeren  Teil  der  Netzhaut  und  auch  den  angrenzenden  Glas- 
körper herein  und  können  sogar  die  Papille  vollständig  verhüllen.  Die 
übrige  Netzhaut  ist  dabei  bald  ebenfalls  abgelöst,  bald  zum  Teil  noch  an- 
liegend. In  anderen  Fällen  sind  die  Streifen  im  hinteren  Netzhautabschnitt 
weniger  entwickelt,  gehen  aber  nach  vorn  in  eine  glänzend  weiße  Binde- 
gewebsmasse  über,  deren  vorderer  Rand  nicht  mehr  zu  erreichen  ist.  Oft 
handelt  es  sich  hier  um  Ausgänge  massenhafter  Netzhaut-  und  Glaskörper- 
blutungen. Diese  bisher  als  sogenannte  Retinitis  proliferans  beschriebenen 
Fälle  sind  schon  oben  in  dem  Abschnitt  über  spontane  Bindegewebs- 
bildung auf  und  in  der  Netzhaut  (§§  643 — 652)  genauer  geschildert 
worden. 

Ausgedehnte  Bindegewebsbildungen  finden  sich  in  der  Netzhaut  und 
dem  angrenzenden  Glaskörper  auch  als  Folge  von  Blutungen  nach  schwerer 
Verletzung  mit  Ruptur  der  Augenhäute,  wobei  die  Netzhaut  besonders  durch 
das  neugebildete  Bindegewebe  zwischen  ihr  und  der  Aderhaut  von  dieser 
abgehoben  oder  durch  dessen  Retraktion  stärker  abgelöst  wird.  Diese  Massen 
zeigen  gewöhnlich  eine  reichliche  melanotische  Pigmentierung. 

0 

§  661.  Hie  und  da  treten  in  der  abgelösten  Netzhaut  auch  Blu- 
tungen auf.  Siebrauchen  nicht  traumatischen  Ursprungs  zusein,  erregen 
aber  natürlich  immer  den  Verdacht,  daß  die  Ablösung  durch  eine  Blutung 
verursacht  wurde.  Bei  Verletzungen  können  neben  einem  größeren  sub- 
retinalen Bluterguß  ebenfalls  kleinere  Blutungen  in  die  Netzhaut  selbst 
erfolgen.  Zahlreicher  und  weiter  verbreitet  sind  diese  in  manchen  Fällen 
von  spontan  entstandener  hämorrhagischer  Ablösung,  bald  ohne  nachweis- 
bare Ursache,  bald  durch  Thrombose  der  Zentralvene,  juvenile  Netzhaut- 
und  Glaskörperblutungen,  syphilitische  Chorioretinitis  hämorrhagischer  Art 
(Hirschberg   1874,   S.  55)  oder  andere  Prozesse  hervorgerufen. 

Häufiger  sieht  man  Netzhaut-  und  Glaskörperblutungen  einige  Zeit  dem 
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Auftreten  der  Netzhautablösung  vorhergehen.  Doch  kommen  auch  hie  und 
da  Blutungen  in  der  abgelösten  Netzhaut  vor,  wo  nichts  für  die  hämor- 
rhagische Natur  der  subretinalen  Flüssigkeit  spricht. 

Bei  einer  frisch  entstandenen  Ablösung  bei  einem  41jährigen  Manne,  mit 
einzelnen  schwarzen  Pigmentflecken  in  der  Äquatorialgegend  an  den  nicht  ab- 
gelösten Stellen,  sah  ich  in  der  Peripherie  der  abgelösten  Retina  zahlreiche 
braunrote,  meist  streifige  Extravasate.  Die  Netzhaut  war  sonst  noch  durchsichtig 
und  reflektierte  nur  stark  an  den  Falten ;  von  subretinaler  Blutung  war  nichts 
nachweisbar. 

Abgesehen  von  den  schon  erwähnten  scheinbaren  Veränderungen  ihres 
Aussehens  zeigen  die  Gefäße  in  der  abgelösten  Netzhaut,  soweit  sie 
ophthalmoskopisch  zur  Anschauung  kommen,  in  der  Regel  keine  auffallende 
Veränderung.  Eine  hochgradige  Zirkulationsstörung  in  denselben,  die  sich, 
ähnlich  wie  in  manchen  Fällen  von  Embolie  der  Zentralarterie,  durch  Zer- 
fall der  Blutsäule  in  einzelne  Stücke  und  durch  langsame  und  ungleich- 
mäßige Bewegung  derselben  zu  erkennen  gab,  wurde  von  Liebreich  (1859) 
bei  einem  als  Netzhaut-  und  Aderhautablüsung  diagnostizierten  Falle  wahr- 
genommen, aber  soviel  mir  bekannt,  wurde  eine  gleiche  Beobachtung  seit- 
dem nicht  wieder  gemacht. 

Gleichfalls  selten  ist  eine  in  Flecken  oder  Streifen,  zuweilen  längs  den 
Gefäßen  auftretende  fleckige  Pigmentierung  der  Netzhaut.  Obwohl 
hie  und  da  auch  Pigment  hämorrhagischen  Ursprungs  vorkommen  mag, 
so  stammt  dasselbe  doch  jedenfalls  der  Hauptsache  nach  vom  Pigment- 
epithel ab.  Man  findet  dann  zuweilen  auch  an  Stellen  des  Augengrundes, 
wo  es  nicht  zur  Ablösung  gekommen  ist,  besonders  im  vordersten  Teil 
desselben,  mehr  oder  minder  stark  pigmentierte  chorioretinitische  Herde. 
Das  Pigment  in  der  abgelösten  Netzhaut  ist  hier  das  Produkt  einer  adhä- 
siven Chorioretinitis,  welches  mitunter  schon  vor  Eintritt  der  Ablösung 
auf  oder  in  die  Netzhaut  gelangte,  sich  in  derselben,  wie  bei  der  Pigment- 
degeneration, ihren  Gefäßen  entlang  verbreitete  oder  ihrer  hinteren  Fläche 
aufgelagert  wurde  und  bei  der  Ablösung  auf  oder  in  derselben  liegen  blieb. 
Es  kommt  aber  auf  diese  Art  nicht  leicht  zu  einer  erheblicheren  und  aus- 
gebreiteten Pigmentierung,  weil  meistens  das  Vorhandensein  der  Adhäsionen 
die  Entstehung  der  Ablösung  verhindert.  Zuweilen  beschränkt  sich  daher 
die  Pigmentierung  auf  Teile  der  Netzhaut,  welche  von  der  Ablösung  ver- 
schont geblieben  sind. 

Doch  kann  auch  ein  vorher  bestehender  chorioretinitischer  Prozeß 
nach  der  Ablösung  noch  weiter  gehen  und  auf  Teile  des  Augengrundes 
übergreifen,  welche  bis  dahin  davon  frei  geblieben  waren;  in  anderen  Fällen 
scheint  erst  durch  die  Ablösung  ein  derartiger  Prozeß  hervorgerufen  zu 
werden,  welcher  sich  besonders  durch  Wucherungs-  und  Atrophierungs- 
vorgänge    des   Pigmentepithels  kundgibt,    die    alsdann  auf  das  Gebiet  der 
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Netzhautablösung  beschränkt  sind.  In  solchen  Fällen  kommt  es  oft  zur 
Abnahme  und  zum  Verschwinden  der  subretinalen  Flüssigkeit;  ist  die  Netz- 
haut hinreichend  durchsichtig  geblieben,  so  treten  im  Bereich  der  früheren 
Ablösung  und  besonders  an  deren  Grenze  Haufen  und  Züge  von  schwarzem 
Pigment  auf  diffus  entfärbtem  Pigmentepithel  zum  Vorschein.  Wir  kommen 
hierauf  bei  Besprechung  der  Ausgänge  der  Netzhautablösung  zurück. 

Bei  einem  56jährigen  Mann  (Georg  S.),  der  an  beiden  Augen  an  Pig- 
mentdegeneration der  Netzhaut  litt,  fand  ich  am  linken  Auge  eine  ausge- 
breitete, aber  nicht  tiefe  Netzhautablösung,  besonders  temporal  oben, 
wobei  auch  der  abgelöste  Teil  von  der  Pigmentdegeneration  er- 
griffen war,  welche  zierliche,  zum  großen  Teil  an  den  Gefäßen  liegende  Netze 
bildete.  Am  rechten  Auge,  wo  die  Netzhaut  nicht  abgelöst  war,  ließ  sich  deutlich 
feststellen,  daß  die  Pigmentier ung  nur  den  Venen,  aber  nicht  den 
Arterien  folgte;  das  Sehvermögen  dieses  Auges  war  nur  wenig  gestört, 
auch  keine  deutliche  Nachtblindheit  vorhanden. 

Das  linke,  mit  Netzhautablösung  behaftete  Auge  zeigte  auch  eine  zirku- 
läre Synechie  des  Pupillenrandes;  die  Sehschärfe  betrug  nur  Fingerzählen  in  20', 
und  das  exzentrische  Sehen  war  nach  unten  herabgesetzt. 

Ätiologisch  war  nur  zu  ermitteln,  daß  der  Mann  mit  18  Jahren  einen 
schweren  Typhus  durchgemacht  hatte,  und  seitdem  soll  das  linke  Auge  schwächer 
gewesen  sein.  Die  Netzhautablösung  schien  aber  erst  vor  einigen  Wochen 
entstanden  zu  sein,  wo  der  Patient  plötzlich  eine  hochgradige  Verschlechterung 
des  Auges  bemerkte.  Für  Syphilis  ergaben  sich  keine  Anhaltspunkte.  Der  Fall 
ist  schon  §  525,   S.  1083   erwähnt  worden. 

§  662.  Hie  und  da  trifft  man  bei  der  ophthalmoskopischen  Unter- 
suchung der  abgelösten  Netzhaut  auch  Cholesterin,  aber  meist  nur  in 
kleiner  Menge,  häufiger  und  reichlicher  bei  der  anatomischen  Untersuchung 
von  Augen,  bei  denen  wegen  weitgediehener  Veränderungen  im  vorderen 
Abschnitt  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  nicht  mehr  möglich  ist. 
Im  Leben  kommt  es  bald  in  kleinen,  unregelmäßigen  Anhäufungen  auf  einer 
der  beiden  Oberflächen,  bald  im  Glaskörper  oder  der  subretinalen  Flüssig- 
keit suspendiert  vor.  Die  Teilchen  glitzern  bei  Drehungen  des  Spiegels 
und  sind,  je  nach  ihrem  Sitz,  bald  fix,  bald  beweglich,  bald  vor,  bald 
hinter  den  Netzhautgefäßen  sichtbar. 

Einen  Fall  von  Cholesterinanhäufungen  auf  der  Hinterfläche  der  fast  voll- 
ständig abgelösten  Netzhaut  eines  10  jährigen  Mädchens  ohne  nachweisbare  Ur- 
sache hat  A.  v.  Gräfe  schon  1856  mitgeteilt.  Die  angegebene  Lage  wurde 
daraus  erschlossen,  daß  die  Gefäße  zum  Teil  deutlich  darüber  hinwegzogen. 
Schmidt-Rimplfr  (l  898)  erwies  den  Cholesteringehalt  der  subretinalen  Flüssigkeit 
auch,  indem  er  sie  durch  Punktion  entleerte.  Die  Flüssigkeit  enthielt  viel 
Cholesterin,  während  es  vor  der  Netzhaut  ophthalmoskopisch  vermißt  wurde. 

In  einem  Falle  von  Sxell  (1886)  bei  einem  1  I  jährigen  Knaben  lagen  aber 
die  Cholesterinkristalle  auf  der  Vorderfläche  der  abgelösten  und  vollständig  opaken 
Netzhaut.  4  Monate  später  trat  Iritis  auf.  Die  Vorderfläche  der  Iris  war  jetzt 
übersäet  mit  Cholesterin,  von  dem  sich  ein  Teil  in  das  Kammerwasser  und  an 
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die  Hinterfläche  der  Hornhaut  verbreitet  hatte.  2  Monate  später  war  die  Ent- 
zündung abgelaufen  und  das  Cholesterin  im  Bereich  der  vorderen  Kammer  fast 
ganz  verschwunden.  Der  Einblick  in  den  Augengrund  war  durch  iritische  Pro- 
dukte jetzt  wesentlich  gestört.  (Das  Cholesterin  kann  durch  einen  Riß  in  der 
abgelösten  Netzhaut  nach  vorn  gelangt  sein.) 

Zerreißungen  und  Lochbildungen. 

§  663.  Zerreißungen  und  Lochbildungen  verschiedener  Art 
kommen  an  der  abgelösten  Netzhaut  recht  häufig  vor,  und  nicht  bloß  nach 
einer  vorausgegangenen  Verletzung,  sondern  mit  großer  Regelmäßigkeit 
auch  bei  spontaner  Entstehung  der  Ablösung.  Wegen  ihrer  großen 
Wichtigkeit  für  das  Zustandekommen  der  letzteren  ist  das  tatsächliche  Ver- 
halten etwas  ausführlicher  zu  besprechen. 

Das  Vorkommen  von  spontanen,  meist  weit  klaffenden  Rissen 
der  abgelösten  Netzhaut  war  schon  von  den  ersten  Zeiten  der  ophthal- 
moskopischen Untersuchung  her  bekannt;  man  hielt  es  aber  für  eine  seltene 
und  ausnahmsweise  Komplikation,  der  man  einen  günstigen  Einfluß  auf 
den  Verlauf  der  Krankheit  zuschrieb,  indem  man  annahm,  daß  es  die 
Wiederanlegung  vermitteln  könne.  Von  dieser  Ansicht  ausgehend,  empfahl 
v.  Gräfe  (1863)  bei  besonders  günstigem  Verlauf  des  Falles  recht  genau 
nach  dem  Vorhandensein  einer,  zuweilen  schwer  nachweisbaren  Perforation 
zu  suchen. 

Es  hatte  aber  dieser  Ansicht  auch  nicht  an  Widerspruch  gefehlt;  so 
hat  E.  Hansen  schon  1871  geltend  gemacht,  daß  man  zuweilen  bei  ganz 
weiten  Perforationen  ausgedehnte  Ablösungen  fortbestehen  sehe,  eine  Tat- 
sache, die  übrigens  auch  v.  Gräfe  nicht  unbekannt  war,  aber  ohne  daß  er 
darauf  genügendes  Gewicht  legte. 

Daß  Netzhautperforationen  bei  spontaner  Ablösung  recht  häufig  vor- 
kommen, hat  wohl  zuerst  de  Wecker  (1870)  hervorgehoben  und  für  die 
Erklärung  der  Pathogenese  verwertet;  ich  wurde  auf  diese  Angabe  erst 
später,  nach  Abschluß  meiner  damit  harmonierenden  Beobachtungen  auf- 
merksam; auch  Scbweigger  (1873)  hat  in  der  2.  Auflage  seines  Handbuchs 
die  Häufigkeit  dieses  Vorkommens  schon  angegeben. 

Nachdem  ich  in  der  1.  Auflage  dieses  Handbuchs  (1877)  die  Spontan- 
perforationen nach  den  damals  herrschenden  Ansichten  beschrieben  hatte, 
wurde  ich  zu  weiteren  Nachforschungen  über  ihr  Vorkommen  und  ihr  Ver- 
halten angeregt  durch  die  Ergebnisse  zu  ganz  anderen  Zwecken  angestellter 
Untersuchungen  an  Tieren  über  die  Wirkung  in  den  Glaskörper  eingeführter 
fremder  Substanzen.  Bei  denselben  kam  es  rasch  zu  ausgedehnten  Netz- 
hautablösungen mit  großen  fetzigen  Einrissen  der  Netzhaut,  wÄlche  nicht 
direkt  durch  die  Verletzung  hervorgerufen  wurden,  sondern  nur  auf  einer 
Zugwirkung  beruhen  konnten,  welche  von  der  Zusammenziehung  des  den 
Fremdkörper  umgebenden  verdichteten  Glaskörpers  ausging. 
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I  Uiwohl  es  sich  hier  um  Vorgänge  ganz  anderer  Art  als  bei  der  spon- 
tanen Ablösung  der  menschlichen  Netzhaut  handelte,  so  ersah  ich  doch  aus 
diesen  Beobachtungen,  daß  sich  im  Bereich  des  Glaskörpers  Betraktions- 
vorgänge  abspielen  können,  welche  Ablösung  und  Zerreißung  der  Netzhaut 
hervorrufen,  ohne  den  ophthalmoskopischen  Einblick  in  den  Augengrund 
erheblich  zu  stören,  die  unter  Umständen  sogar  eine  sehr  gute  Beobachtung 
der  Netzhaut  gestatten;  ich  ersah  daraus  ferner,  daß  die  Netzhaut  schon 
durch  ziemlich  geringe,  anhaltend  wirkende  Zugkräfte  abgehoben  werden 
kann,  was  allerdings  bei  dem  zu  den  Versuchen  benützten  Kaninchenauge 
mit  noch  größerer  Leichtigkeit  geschieht,  als  bei  dem  menschlichen. 

Zufällig  war  mir  in  damaliger  Zeit  eine  besonders  große  Zahl  frischer 
spontaner  Netzhautablösungen  vorgekommen,  bei  welchen  ich  mit  großer 
Begelmäßigkeit  einen  Biß  antraf,  dessen  Verhalten  zwar  nicht  unerhebliche 
Verschiedenheiten  zeigte,  aber  doch  in  allen  Fällen  mit  Entschiedenheit  auf 
einen  Zug  von  innen  her  als  Ursache  hinwies.  Dies  führte  mich  auf  die 
Vermutung,  daß  auch  bei  der  gewöhnlichen,  sog.  spontanen  Netzhaut- 
ablösung des  Menschen,  welche  man  damals  durchweg  auf  einen  primären 
Flüssigkeitserguß  von  seiten  der  Chorioidea  zurückführte,  ein  Zug  von 
innen  den  direkt  wirksamen  Faktor  abgeben  möchte.  Man  mußte  dabei 
allerdings  das  Vorhandensein  eines  auf  die  Netzhaut  einwirkenden  patho- 
logischen Prozesses  annehmen,  der  eine  Zugwirkung  auf  sie  ausübte,  sich 
aber  der  ophthalmoskopischen  Beobachtung  entzog.  Ein  solcher  Prozeß 
war  damals  noch  nicht  bekannt  und  sein  Nachweis  konnte  bei  der  geringen 
Zahl  der  zu  Gebote  stehenden  anatomischen  Untersuchungen  damals  nur 
unvollkommen  und  erst  im  Lauf  der  Zeit  in  überzeugender  Weise  geliefert 
werden. 

Zunächst  handelte  es  sich  darum,  die  Berechtigung  der  in  Bede 
stehenden  Hypothese  durch  die  klinische  Beobachtung  zu  prüfen.  Falls 
sie  dadurch  die  nötige  Stütze  fand,  so  war  es  möglich,  die  rasche,  ja  nicht 
selten  fast  plötzliche  Entstehung  der  Ablösung,  welche  bei  dieser  Form  die 
Begel  bildet,  ohne  daß  es  dabei  zu  einer  Drucksteigerung  kommt,  dem 
Verständnis  näher  zu  bringen.  Da  das  Volumen  des  Bulbus  sich  nicht 
ändert,  so  müßte  für  eine  bestimmte  Menge  Flüssigkeit,  welche  hinter  der 
Netzhaut  von  der  Aderhaut  abgesondert  wird,  eine  gleich  große  Menge 
Glaskörperflüssigkeit  aufgesaugt  werden ;  dies  könnte  in.  kurzer  Zeit  nicht 
ohne  eine  gewisse  Steigerung  des  Augendruckes  geschehen,  eine  solche  ist 
aber  nicht  zu  konstatieren,  wie  unten  noch  weiter  ausgeführt  werden  soll. 
Da  man  aber  nach  gewissen  Beobachtungen  annehmen  darf,  daß  der  Ab- 
lösung der  Netzhaut  eine  ophthalmoskopisch  nicht  nachweisbare  Ablösung 
des  Glaskörpers  durch  einen  ganz  allmählich  entstandenen  Flüssigkeits- 
erguß vorhergeht,  so  braucht  bei  dem  Eintritt  der  Netzhautablösung  keine 
Drucksteigerung  einzutreten,  wenn  eine  vorhandene  Gewebsspannung 
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zur  Einreißung  der  Netzhaut  führt  und  dadurch  die  Möglichkeit 
gibt,  daß  die  vor  der  Netzhaut  angesammelte  Flüssigkeit  hinter 
dieselbe  tritt  und  sie  in  einer  Falte  emporhebt. 

Es  mußte  also  erwartet  werden,  wenigstens  in  denjenigen  Fällen,  in 
welchen  die  Netzhaut  sehr  rasch,  innerhalb  eines  oder  weniger  Tage,  in 
beträchtlicher  Ausdehnung  oder  Tiefe  emporgehoben  wird,  eine  Perforation 
zu  finden.  Bei  langsamerer  Abhebung  ist  das  Vorhandensein  eines  Risses 
auch  nicht  ausgeschlossen;  es  braucht  aber  nicht  erwartet  zu  werden,  weil 
eine  Absonderung  subretinaler  Flüssigkeit  vielleicht  so  allmählich  erfolgt, 
daß  der  Augendruck  nicht  merklich  steigt. 

Um  die  Berechtigung  der  erwähnten  Hypothese  zu  prüfen,  habe  ich 
seinerzeit  während  zweier  Jahre  möglichst  jeden  zur  Beobachtung  kommen- 
den Fall  von  ophthalmoskopisch  diagnostizierbarer  spontaner  Netzhaut- 
ablösung auf  das  Vorhandensein  einer  Perforation  genau  untersucht.  Ich 
habe  dabei  in  frischen  Fällen,  in  welchen  aus  gleich  anzugebenden 
Gründen  die  Untersuchung  wesentlich  leichter  und  zuverlässiger  ausgeführt 
werden  kann,  eine  Perforation  fast  regelmäßig,  und  in  älteren  so  häufig 
gefunden,  daß  ich  meiner  Ansicht  nach  wohl  berechtigt  war,  ihr  Vor- 
kommen wenigstens  bei  akuter  Entstehung  der  Ablösung  für  konstant  zu 
halten. 

Unter  27  Fällen,  über  die  ich  1882  in  einem  Vortrag  bei  der  Ver- 
sammlung der  Ophthalmologischen  Gesellschaft  berichtete,  befanden  sich 
15  frische,  von  der  Dauer  weniger  Tage  bis  zu  der  von  2  Monaten,  bei 
denen  die  Senkung  noch  nicht  eingetreten  oder  erst  in  der  Entwickelung 
begriffen  war.  Unter  diesen  war  eine  Perforation  leicht  und  sicher  nach- 
zuweisen 1 1  mal  (=  73,3 %),  wahrscheinlich  vorhanden  einmal,  nicht  nach- 
zuweisen, aber  auch  nicht  auszuschließen  3  mal. 

Bei  älteren  Ablösungen  gelang  der  Nachweis  weniger  oft.  Unter 
1 2  Fällen  von  zweimonatiger  bis  mehrjähriger  Dauer  war  sie  sicher  vor- 
handen 3  mal,  wahrscheinlich  vorhanden  2 mal,  nicht  nachzuweisen  7  mal. 
Nimmt  man  alle  27  Fälle  zusammen,  so  wurde  also  ein  positives  Ergebnis 
erhalten  in  1 4,  ein  zweifelhaftes  in  3,  und  ein  negatives  in  1 0  Fällen, 
also  war  in  51,8^",  in  über  der  Hälfte,  das  Ergebnis  positiv. 

§  664.  Dieses  Resultat  konnte  nicht  überzeugender  erwartet  werden, 
da  sehr  oft  die  Untersuchung  durch  Glaskörper-  und  Linsentrübungen  ge- 
stört wird,  und  zwar  gerade  bei  den  älteren,  weiter  fortgeschrittenen  Fällen, 
und  da  die  Perforationen  fast  immer  im  vordersten  Teil  der  Netzhaut,  von 
der  Gegend  des  Äquators  bis  zur  äußersten  Grenze  des  ophthalmoskopischen 
Gesichtsfeldes,  sich  befinden,  und  zwar  bei  weitem  am  häufigsten  in  der 
oberen  Hälfte,  was  die  Untersuchung  ebenfalls  erschwert,  weil  manche 
Patienten   die   Augen   nicht   weit   genug   nach   oben  drehen   können.     Man 
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darf  die  Untersuchung  nicht  abschließen  oder  das  Ergebnis  für  negativ  er- 
klären, wenn  es  nicht  gelungen  ist,  bei  möglichster  Erweiterung  der  Pupille 
den  Teil  des  Augengrundes,  in  welchem  die  Ablösung  begonnen  hat,  sich 
hinreichend  zur  Anschauung  zu  bringen.  Man  hat  sich  dabei  nach  der 
Angabe  des  Kranken  zu  richten,  von  welcher  Seite  er  die  Verdunkelung  in 
das  Gesichtsfeld  hat  hineinziehen  sehen,  der  gegenüber  also  die  Ablösung 
zuerst  aufgetreten  und  die  Perforation  zu  erwarten  ist.  Doch  darf  man 
nicht  unterlassen,  auch  die  übrige  Peripherie  genau  abzusuchen,  da  sich 
mitunter  noch  eine  weitere  Perforation  an  einer  ganz  anderen  Stelle  findet. 
Es  ist  mir  mehrfach  vorgekommen,  wenn  die  erste  Untersuchung  nicht 
zum  Ziel  geführt  hatte,  bei  einer  kurz  darauf  vorgenommenen  Wiederholung 
die  Perforation  vollkommen  klar  zur  Anschauung  zu  bekommen.  Bei 
Sitz  im  oberen  Abschnitt  erwies  es  sich  als  nützlich,  auf  einem  niedrigen 
Schemel  sitzend  von  unten  her  in  das  möglichst  nach  oben  gedrehte  Auge 
hineinzublicken.  Zuweilen  erhält  man,  besonders  bei  ungenügender  Weite 
der  Pupille,  ein  so  undeutliches  Bild,  daß  die  Existenz  einer  Perforation 
nur  vermutet  werden  kann ;  solche  Fälle  wurden  aber  niemals  bestimmt 
als  positiv  gerechnet,  obwohl  man  bei  einiger  Übung  bald  zu  einer  ziem- 
lichen Sicherheit  in  der  Beurteilung  gelangt.  Wo  jede  Andeutung  einer 
Perforation  fehlt,  bleibt  auch  immer  die  Möglichkeit  übrig,  daß  sie  noch 
weiter  nach  vorn  gelegen  oder  in  einer  Falte  versteckt  geblieben  sei. 

Für  die  älteren  Fälle  kommt  außerdem  sehr  wesentlich  in  Betracht, 
daß  später  durch  die  Senkung  die  Netzhaut  an  der  ursprünglich  abgelösten 
Stelle  sich  wieder  mehr  anlegen  kann,  wodurch  die  Perforation  sich  schließt 
oder  auf  dem  roten  Augengrund  nicht  mehr  erkennbar  ist.  Ich  habe  in 
der  Tat  wiederholt  beobachtet,  daß  eine  früher  leicht  sichtbare  Perforation 
später  nicht  mehr  zu  erkennen  war,  obwohl  die  Ablösung  noch  ganz  gut 
diagnostiziert  werden  konnte.  Dieselbe  Erfahrung  haben  auch  Schweigger 
(1882),  Horstmann  (1898)  und  Sattler  (1 905)  gemacht  und  ausdrücklich 
hervorgehoben.  Ich  bin  auch  durch  genaue  Prüfung  der  mir  vorliegenden 
Krankengeschichten  zur  Überzeugung  gekommen,  daß  der  erhebliche  Unter- 
schied in  der  nachweisbaren  Häufigkeit  der  Perforation,  welcher  sich  mir 
zwischen  den  frischen  und  älteren  Fällen  herausgestellt  hat,  der  Haupt- 
sache nach  nicht  in  einer  Verschiedenheit  der  Fälle  selbst  begründet  war, 
sondern  in  der  weit  größeren  Schwierigkeit,  welche  sich  dem  Nachweis 
in  den  späteren  Stadien  entgegenstellt. 

Bei  Massenuntersuchungen  kann  man  deshalb  auch  nicht  erwarten, 
immer  einen  annähernd  gleich  hohen  Prozentsatz  von  Perforationen  zu 
finden,  weil  die  nachweisbare  Menge  davon  abhängt,  wie  viel  frische  Fälle 
sich  zufällig  darunter  befinden.  Der  Prozentsatz  von  37,4,  welchen  Nor- 
denson(I887)  bei  Bearbeitung  eines  Materials  von  119  Individuen  mit  122 
von  Netzhautablösung  ergriffenen  Augen  (mit  Ausschluß  der  durch  Trauma, 
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Tumor  oder  Cysticercus  bedingten  Fälle),  welche  während  6  Jahren  zu 
meiner  Zeit  in  der  Göttinger  Augenklinik  vorkamen,  gefunden  hat,  bleibt 
daher  hinter  dem  oben  angegebenen  von  etwa  h1%  zurück,  den  ich  bei 
der  kleineren  Zahl  von  27  Fällen,  gleichfalls  aus  allen  Stadien,  konstatieren 
konnte.  Die  mitgeteilten  Ergebnisse  habe  ich  auch  seither  immer  wieder 
aufs  neue  bestätigt  gefunden. 

Meine  Angaben  über  die  Häufigkeit  der  Spontanperforation  sind  lange 
Zeit  mit  dem  größten  Mißtrauen  aufgenommen  worden.  Man  hat  von 
vielen  Seiten  die  Richtigkeit  meiner  Beobachtungen  und  die  Höhe  des  ge- 
fundenen Prozentsatzes  bezweifelt;  man  hat  sogar  die  Möglichkeit  der  Ein- 
reißung der  gut  funktionierenden  Netzhaut,  wenn  ein  Trauma  ausgeschlossen 
werden  kann,  a  priori  für  sehr  unwahrscheinlich  erklärt;  von  verschiedenen 
Seiten  wurde  betont,  daß  man  eine  Perforation  längst  nicht  so  oft  habe 
finden  können.  Auch  wurde  geltend  gemacht,  daß  eine  Perforation  mehr- 
fach nicht  gleich  anfangs,  sondern  erst  an  der  schon  lange  abgelösten 
Netzhaut  gefunden  worden,  also  vermutlich  erst  später  aufgetreten  sei,  und 
daß  dadurch  ihre  Bedeutung  für  die  Entstehung  der  Ablösung  zweifelhaft 
werde. 

Der  Widerspruch  galt  offenbar  weniger  den  Beobachtungen  selbst,  als 
den  daraus  gezogenen  Schlüssen  über  die  Pathogenese;  man  hätte  aber 
doch  mehr,  als  es  geschehen  ist,  bemüht  sein  können,  über  die  ersteren 
ein  objektives  Urteil  zu  gewinnen. 

Nur  de  Wecker,  welcher  schon  früher  in  bezug  auf  die  Pathogenese 
eine  der  meinigen  ähnliche  Ansicht  vertreten  hatte,  schloß  sich  (1889)  in 
seinem  Handbuch  meinen  Angaben  rückhaltlos  an;  er  erklärte,  daß  man 
eine  Zerreißung  in  sehr  vielen  Fällen  nachweisen  könne,  und  in  anderen 
sei  sie  doch  vorhanden,  wenn  auch  nicht  nachweisbar.  Auch  Scbweigger 
(1883),  der  gleichfalls  schon  vorher  die  Häufigkeit  der  Perforation  hervor- 
gehoben hatte,  war  trotz  seines  in  bezug  auf  die  Pathogenese  abweichenden 
Standpunktes  objektiv  genug,  zu  erklären,  meine  Ansicht,  daß  Zerreißung 
der  Netzhaut  der  Ablösung  vorhergehe,  habe  für  viele  Fälle  eine  große 
Wahrscheinlichkeit. 

Hierfür  brauchbare  Statistiken  über  eine  größere  Zahl  von  Fällen 
wurden  längere  Zeit  nur  sehr  wenig  veröffentlicht. 

Wenn  Galezowski  (1883)  angibt,  unter  649  Fällen  von  Netzhautablösung 
nur  131  mal  (in  etwa  20^)  eine  Perforation  gesehen  zu  haben,  und  Gros  (190  3) 
in  Gießen  unter  130  von  1890 — 1902  beobachteten  Fällen  von  Netzhautablösung 
aller  möglichen  Arten  nur  über  6  Fälle  von  Zerreißung  berichten  kann  (=  3,5^), 
so  kann  unmöglich  in  allen  Fällen  mit  der  nötigen  Sorgfalt  danach  gesucht 
worden  sein. 

Sehr  wertvoll  sind  dagegen  die  Mitteilungen  von  Horstmann  (1891  und 
1898)  über  35  vom  ersten  Beginn  an,  viele  Jahre  hindurch,  von  ihm  ver- 
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folgte  Fälle,  bei  welchen  er  einen  Netzhautriß  i  6  mal,  also  in  45,7^,  in 
nahezu  der  Hälfte  derselben,  und  zwar  mit  einer  Ausnahme  gleich  im 
Beginn,  beobachtete,  sowie  die  Angaben  von  Gonin  (1904/06),  welcher  die 
Risse  mit  Bestimmtheit  für  eine  Initialerscheinung  erklärt,  die  er  auf- 
fallend häufig,  sicher  in  60^  beobachtete,  leider  ohne  über  Zahl  und 
Schwere  der  untersuchten  Fälle  eine  Angabe  zu  machen.  In  seinen  übrigen 
Fällen  war  die  Untersuchung,  wie  er  angibt,  so  schwierig,  daß  die  Mög- 
lichkeit des  Vorhandenseins  einer  Zerreißung  auch  in  diesen  nicht  aus- 
geschlossen war.  Hierdurch  wird  meine  Angabe,  daß  der  Prozeß  in  einer 
sehr  großen  Zahl  von  Fällen  mit  einer  Netzhautperforation  beginnt,  voll- 
kommen bestätigt,  es  bleibt  nur  der  Prozentsatz  noch  genauer  zu  ermitteln. 
Bei  näherer  Prüfung  der  Angaben  Horstmanns  erhält  man  auch  Anhalts- 
punkte, welche  die  Differenzen  des  Prozentsatzes  der  verschiedenen  Beob- 
achter einigermaßen  verständlich  machen. 

Die  Perforationen  kamen  bei  Horstmann  mit  großer  Regelmäßigkeit  in 
den  akut  einsetzenden,  schweren  und  rasch  progressiven  Fällen  vor,  wurden 
dagegen  in  den  leichteren  Fällen,  mit  seichter,  vollständig  zurückgehender 
oder  partiell  bleibender  Ablösung  vermißt.  Verschiedene  Beobachter  können 
daher  Unterschiede  im  Prozentsatz  finden,  je  nachdem  unter  ihrem  Material 
sich  solche  leichteren  Fälle  befunden  oder  gefehlt  haben.  Es  kann  dabei 
zunächst  dahingestellt  bleiben,  ob  die  Perforationen  in  den  Fällen  der 
letzteren  Art  wirklich  fehlen  oder  nur  besonders  schwer  nachweisbar  sind. 
Zu  einiger  Vorsicht  in  der  Beurteilung  weist  aber  meine  Beobachtung  hin, 
daß  Netzhautrisse  zuweilen  auch  bei  ganz  seichten,  sehr  peripheren,  günstig 
verlaufenden  Ablösungen  vorkommen. 

Bei  meinen  1 5  frischen  Fällen,  in  denen  ich  bei  fast  3/4  eine  Perforation 
konstatierte,  war  die  Ablösung  immer  akut  entstanden  und  hohen  Grades.  Da- 
gegen war  ein  großer  Teil  der  Fälle  Horstmaxxs  anderer  Art  und  von  dem 
gewöhnlichen  Verhalten  und  Verlauf  abweichend.  5  mal  war  die  Ablösung  nur 
seicht,  die  Sehschärfe  wenig  gestört  und  es  kam  zu  bleibender  Heilung,  welche 
viele  Jahre  lang  bestätigt  werden  konnte.  In  keinem  dieser  Fälle  konnte  ein 
Netzhautriß  gefunden  werden;  ebenso  wenig  in  weiteren  Fällen  sonst  gleicher 
Art,  in  welchen  sich  die  Netzhaut  gleichfalls  dauernd  wieder  anlegte,  das  Seh- 
vermögen aber  gestört  blieb,  sowie  in  2  Fällen,  wo  die  Wiederanlegung  eine 
vorübergehende  war.  In  einem  derselben,  wo  das  Auge  bei  dem  Rückfall 
plötzlich  durch  totale  Ablösung  dauernd  erblindete,  wurde  jetzt  eine  Perforation 
gefunden,  während  sie  anfangs  vermißt  worden  war.  In  weiteren  I  \  Fällen, 
in  welchen  die  Ablösung  partiell  war  und  blieb  und  sich  auch  etwas  Sehver- 
mögen  erhielt,   wurde  ein  Riß  nur  einmal  gefunden. 

In  den  übrigen  \  5  Fällen  trat  dagegen  plötzlich  eine  ausgedehnte  buckei- 
förmige Ablösung  auf,  die  allmählich  total  wurde  und  bei  der  es  später  meist 
auch  zur  Entwickelung  von  Katarakt  kam.  Diese  Art  entspricht  der  von  mir 
als  akute  Ablösung  bezeichneten,  und  bei  diesen  Fällen  wurde  auch  von  Horst- 
manx  mit  einer  Ausnahme  stets,  und  gleich  im  Anfang  eine  klaffende  Per- 
foration  beobachtet. 
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Der  verschiedene  Prozentsatz  der  nachweisbaren  Perforationen  kann 
also  sehr  wohl  davon  abhängen,  daß  unter  den  darauf  untersuchten  Fällen 
bald  mehr,  bald  weniger  besonders  schwere  Fälle  enthalten  sind. 

Aus  den  obigen  Mitteilungen  ergibt  sich  nun  auch  die  Hinfälligkeit  des 
Einwandes,  daß  die  Netzhautrisse  nicht  gleich  anfangs  beim  Auftreten  der 
Ablösung  entstanden,  sondern  erst  später,  da  die  Beobachtung  das  Gegen- 
teil als  Regel  berausstellt.  Für  manche  Fälle  ist  natürlich  die  Möglichkeit 
einer  späteren  Entstehung  nicht  in  Abrede  zu  stellen. 

Ein  solcher,  von  Horstmaxx  (1898)  mitgeteilter  Fall  (8),  ist  schon  oben 
angeführt  worden;  derselbe  kann  aber  nicht  in  dem  in  Rede  stehenden  Sinn 
verwertet  werden.  Es  war  anfangs  eine  flache  Ablösung  nach  oben  ohne  nach- 
weisbare Perforation  konstatiert  worden,  und  durch  Behandlung  die  Netzhaut 
scheinbar  wieder  angelegt.  21  2  Monate  später  trat  plötzlich  Erblindung  durch 
fast  totale  Ablösung  mit  Perforation  nach  oben  innen  ein.  Der  Rückfall  hat 
hier  offenbar  dieselbe  Bedeutung  wie  eine  frische  Erkrankung;  mit  dem  Rück- 
fall der  Xetzhautablösung  hing  die  Perforation  in  gleicher  Weise  zusammen  wie 
bei  einer  solchen,  wobei  dahingestellt  bleibt,  ob  eine  Perforation  auch  bei  dem 
ersten  Anfall  schon  entstanden  und  nur  nicht  nachzuweisen  war  oder  nicht. 
Einen  ganz   ähnlichen  Fall  hat  Galezowski  (t  883)  mitgeteilt. 

Mir  sind  Fälle  nicht  vorgekommen,  wo  ich  anfangs  bei  wiederholter 
genauer  Untersuchung  zur  Überzeugung  gekommen  war,  daß  ein  Riß  nicht 
nachweisbar  sei,  und  wo  ich  nach  Wochen  oder  Monaten  oder  noch  später 
trotzdem  einen  solchen  gefunden  habe.  Wenn  solche  Fälle  vorkommen, 
ohne  daß  sonst,  wie  in  den  obigen,  im  Zustande  des  Kranken  eine  merk- 
liche Änderung  eintritt,  so  glaube  ich,  daß  der  Riß  meist  schon  anfangs  da 
war,  sich  aber  aus  irgend  welchem  Grunde  der  Beobachtung  entzog,  was 
bei  der  sorgfältigsten  Untersuchung  vorkommen  kann.  Auch  von  anderen 
Beobachtern,  wie  von  Sattler  (1905)  und  von  Gonin  (1906),  wird  hervor- 
gehoben, wie  leicht  ein  Netzhautriß  entgehen  kann,  und  daß  es  wiederholter 
Untersuchung  mit  allen  zu  Gebote  stehenden  Hilfsmitteln  bedarf,  ehe  man 
sich    über   das   Fehlen    desselben  mit  einiger  Sicherheit   aussprechen  kann. 

Um  mich  hierüber  noch  weiter  zu  informieren,  habe  ich  neuerdings 
23  Fälle  von  spontaner  Netzhautablüsung  mit  Perforation,  von  denen  ich 
genaue  Krankengeschichten  habe,  und  die  im  ersten  Stadium,  von  3 — i  Tagen 
bis  zu  2  Monaten  nach  dem  Eintritt  der  Ablösung,  zur  Beobachtung  kamen, 
zusammengestellt.  Bei  allen  diesen  war  die  Perforation  schon  zur 
Zeit  der  ersten  Vorstellung  vorhanden,  und  man  war  zur  Annahme 
berechtigt,  daß  sie  zugleich  mit  der  Ablösung  entstanden  war.  Man  wird 
also  nicht  behaupten  können,  daß  auch  in  diesen  Fällen  die  Perforation 
später  entstanden  sein  müsse,  weil  man  sie  in  einigen  anderen  Fällen  an- 
fangs noch  nicht  beobachtet  hat. 

Ein  späteres  Auftreten  einer  Perforation  in  einzelnen  Fällen  ist  natür- 
lich schon  aus  dem  Grunde  sehr  wohl  annehmbar,  weil  der  Schrumpfungs- 


Die  Netzhautablösung.  1401 

prozeß,  welcher  ihn1  Entstehung  bewirkt,  in  der  Regel  fortschreitet,  und 
mag  er  anfangs  eine  Perforation  hervorgerufen  haben  oder  nicht,  auch  im 
weiteren  Verlauf  dazu  führen  kann.  Solche  Fälle  sind  aber,  wie  die  Er- 
fahrung lehrt,  die  Ausnahmen,  und  ohne  prinzipielle  Bedeutung. 

Als  Beispiel  führe  ich  einen  von  H.  E.  Pagenstecher  (1913)  berichteten 
Fall  an,  der  auch  wegen  seines  hereditären  Auftretens  bemerkenswert  ist. 
(S.   auch  §  749.) 

6 jähriges  Kind.  R.  Ausgedehnte  Ablösung  der  oberen  Netzhauthälfte,  die 
den  oberen  Papillenrand  überlagert.  Daneben  Pigmentverschiebungen  und  um- 
schriebene Netzhautherde.  Netzhaut  nach  unten  normal.  Kein  Netzhautriß  be- 
obachtet. 

L.  Gleichfalls  Ablösung  der  oberen  Netzhauthälfte  und  sonstige  Verände- 
rungen der  Membranen. 

Vier  Jahre  später:  R.  Netzhaut  am  unteren  Papillenrand  ab- 
gerissen, schwebt  vor  der  freiliegenden  Aderhaut.  Nach  oben  flache  Ab- 
lösung. 

L.  Netzhautablösung  nach  links  unten,  ohne  Perforation.  Ausgedehnte 
weißliche  Flecke  im  Augengrund. 

§  665.  Die  Zerreißungen  können  nach  allen  möglichen  Rich- 
tungen hin  auftreten,  finden  sich  aber  am  häufigsten  in  der  oberen 
Hälfte  der  Netzhaut  und  zwar  ganz  überwiegend  oft  temporal  oben, 
unter  den  46  Fällen  Nordensons  gerade  in  der  Hälfte  derselben;  in  der 
unteren  Netzhauthälfte  fanden  sie  sich  nur  II  mal,  am  seltensten  nasal 
unten  (nur  einmal).  In  frischen  Fällen,  wo  sich  die  anfängliche  Richtung 
der  Ablösung  noch  ermitteln  ließ,  stimmte  sie  stets  mit  der  der  Perforation 
überein,  was  deutlich  auf  einen  Zusammenhang  hinweist.  Das  Loch  sitzt 
nur  höchst  ausnahmsweise  in  der  Gegend  des  hinteren  Pols,  in  der  Regel 
mehr  oder  weniger  peripherisch,  in  der  Gegend  des  Äquators  oder  noch 
mehr  nach  vorn,   an  der  Grenze   des   ophthalmoskopischen  Gesichtsfeldes. 

Es  sind  zwar  auch  in  der  Makulagegend  und  mitunter  genau  in 
deren  Mitte,  Lochbildungen  in  der  abgelösten  Netzhaut  beobachtet, 
meistens  ganz  regelmäßig  rund,  die  aber,  wenigstens  zum  Teil  sicher  anderer 
Art  sind.  Durch  starke  Kontusion  entstehen  in  der  Netzhautmitte  an 
vorher  vollkommen  normalen  Augen  runde,  lochförmige  Perforationen, 
scharf  begrenzt,  oft  wie  mit  dem  Locheisen  herausgeschnitten,  bei  denen 
die  Netzhaut  in  der  Regel  der  Aderhaut  anliegt,  zuweilen  aber  auch  in 
ihrer  ganzen  Ausdehnung,  jedoch  gewöhnlich  nicht  sehr  tief, 
von  ihr  abgehoben  ist.  Ein  solcher  Fall  wurde  schon  1871,  als  Folge 
der  Kontusion  durch  einen  Korkpfropf,  von  Noyes  mitgeteilt;  er  hatte  mir 
in  der  ersten  Auflage  dieses  Handbuchs,  in  Ermangelung  anderer  Erfahrungen 
gleicher  Art  und  anatomischer  Befunde,  zu  Zweifeln  an  der  Diagnose  Anlaß 
gegeben,  die  sich  später  als  unbegründet  herausgestellt  haben.  Es  tritt  in 
diesem   Fall  besonders  klar  hervor,   daß  die  Perforation   die  direkte  Folge 
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der  Verletzung  eines  vorher  vollkommen  normalen  Auges  gewesen  ist.  Für 
gleicher  Art  können  vielleicht,  soweit  die  kurzen  vorliegenden  Mitteilungen 
ein  Urteil  gestatten,  einige  weitere  Fälle,  bei  denen  es  sich  um  Folgen  von 
Kontusion  handelte,  drei  von  Dufour  und  Gonin  (1906),  von  denen  einer 
auf  ihrer  Taf.  X  Fig.  17  abgebildet  ist,  ein  Fall  von  Reis  (1906)  und  einer 
von  Ad.  Purtscher  (1909)  gehalten  werden.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle 
scheint  aber,  nach  den  Mitteilungen  Haabs  (1900),  die  durch  Kontusion 
bewirkte  Lochbildung  an  der  Makula  nicht  mit  Ablösung  verbunden  zu  sein. 
Der  Gegenstand  wird  in  einem  späteren  Abschnitt  eingehender  besprochen 
werden  (§§  766—768). 

Vollkommen  verschieden  hiervon  ist  die  sekundär-traumatische 
Entstehung  infolge  einer  traumatisch-infektiösen  Endophthalmitis,  wovon 
bisher  nur  ein,  von  Elschmg  (1892)  mitgeteilter  Fall  mit  ophthalmosko- 
pischem Befunde  vorliegt.  Es  war  hier  erst  einige  Zeit  nach  der  Verletzung, 
bei  dem  Fortschreiten  der  Netzhautablösung  nach  der  Makula  hin,  zu  einer 
scharf  begrenzten  rundlichen  Lochbildung  an  dieser  Stelle  gekommen:  die 
Entstehung  derselben  wurde  von  Elscbnig  auf  eine  vorhergegangene  Ver- 
klebung mit  der  Aderhaut  bezogen,  infolge  deren  das  betreffende  Stückchen 
der  Netzhaut  bei  der  Ablösung  sich  von  der  letzteren  trennte  und  auf  der 
Aderhaut  sitzen  blieb.  Wir  kommen  bei  Besprechung  der  Pathogenese 
hierauf  zurück.     (§  717.) 

In  seltenen  Fällen  kommen  aber  auch  spontane  oder  bei  vorhandener 
Disposition  durch  mäßige  Kontusionen  hervorgerufene  Netzhaut- 
ablösungen mit  ganz  ähnlichen  Lochbildungen  an  der  Makula 
vor,  welche  durch  die  gleichen  Prozesse  hervorgerufen  zu  werden  scheinen, 
wie  bei  peripher  gelegener  Perforation.  Man  kann  dies  aus  einem  durch 
E.  v.  Hippel  (1908)  anatomisch  untersuchten  Falle  dieser  Art  erschließen, 
bei  welchem  keine  Verletzung  zugrunde  lag  und  sich  ein  höchstgradiges 
Staphyloma  posticum  und  die  gleichen  der  Entstehung  der  Perforation  zu- 
grunde liegenden  Veränderungen  fanden,  wie  sie  von  diesen  Fällen  weiter 
unten  zu  schildern  sind. 

Ich  habe  ferner  zwei  Fälle  von  frischer  Netzhautablösung  beobachtet,  bei 
welchen  sich  ein  scharf  begrenztes  rundes  Loch  in  der  Mitte  der  Makula  fand, 
und  wo  man  annehmen  konnte,  daß  es  sich  um  die  gewöhnliche  Form  der 
Netzhautablösung  handelte,  da  sie  beide  Male  doppelseitig  war  und  myopische 
Augen  bei  Individuen  von  nahezu  6  0  Jahren  betraf.  Das  erst  erkrankte  Auge 
war  bei  beiden  schon  Jahre  lang  vollständig  erblindet.  Als  Ursache  der  Er- 
blindung des  zweiten  wurde  im  einen  Fall  ein  vor  einigen  Wochen  erfolgter 
Stoß  gegen  dasselbe  angegeben.  Doch  kann  dieser  nicht  erheblich  gewesen 
sein,  da  er  zunächst  ohne  Folgen  blieb,  und  sich  erst  etwas  später  zunehmende 
Sehstörung  entwickelte.  Jedenfalls  wird  durch  die  Doppelseitigkeit  eine  erheb- 
liche Disposition  erwiesen.  Im  zweiten  Fall  war  keine  Verletzung  vorherge- 
gangen.    Erst  vor  8  Tagen  war  am  zweiten  Auge  rapide  Sehstörung  eingetreten, 
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nachdem  das  Sehvermögen  schon  seit  einem  Jahr  an  demselben  etwas  abge- 
nommen hatte:  es  war  der  Patientin,  wie  wenn  ein  Vorhang  vor  dasselbe  vor- 
gezogen würde.  Die  Netzhaut  war  in  beiden  Fällen  am  zweiterkrankten  Auge 
von  oben  her  bis  zur  Makula  nur  seicht,  nach  unten  zu  allmählich  tiefer  ab- 
gehoben; das  eine  Mal  fand  sich  an  der  Makula  ein  kleines  querovales  Loch 
und  in  dessen  Mitte  ein  kleines  rotes  Gerinnsel;  im  anderen  Falle  hatte  das 
Loch  halben  Papillendurchmesser,  war  kreisrund,  völlig  scharf  begrenzt  und  von 
einem   schmalen  Saum  leicht  getrübter  Netzhaut   umgeben. 

Gleicher  Art  wie  diese  sind  vielleicht  zwei  von  Dufoüb  und  Goxix  (1906) 
angeführte  Fälle,  von  denen  einer,  auf  ihrer  Taf.  IX,  Fig.  16  abgebildet,  eine 
partielle  Ablösung  mit  ovalem  Loch  an  der  Makula  zeigt,  aber  als  sekundäre 
Perforation  bezeichnet  wird;  sowie  ein  Fall  von  Ellerhorst  (1898)  von  totaler 
Ablösung  mit  länglich  ovalem  Riß  in  der  Makulagegend.  (Der  Fall  wird  wohl 
mit  Unrecht  als  traumatischen  Ursprungs  bezeichnet;  es  handelte  sich  um  eine 
schwere  perforierende  Verletzung  des  anderen  Auges,  durch  welche  dieses  Auge 
gar  nicht  betroffen  wurde,  so  daß  man  annehmen  muß,  daß  der  Verletzte  ab- 
sichtlich oder  irrtümlich  eine  alte,  durch  Netzhautablösung  erfolgte  Erblindung 
des  letzteren  in  Abrede  stellte.) 

Auch  Haar  (190  0)  gibt  an,  daß  er  bei  Netzhautablösung  zuweilen  nach- 
träglich eine  spontane  Durchlöcherung  der  Foveamitte  beobachtet  habe.  Man 
könnte  in  diesem  Sinne  auch  eine  Beobachtung  von  Krüsius  (1908)  deuten, 
welcher  bei  einer  flachen,  im  Laufe  eines  Jahres  spontan  entstandenen  totalen 
Netzhautablösung  ein  2/3  P.-D.  großes,  ovales  Loch  an  der  Makula  fand,  über 
welches  sich  feinste  Faserzüge  hinüberspannten,  die  er  als  Reste  des  durch 
rarelizierende  Degeneration  geschwundenen  Netzhautgewebes  ansah. 

Auch  Dijimer  T898)  und  später  besonders  Elschnig  (1914)  haben  in 
der  schon  abgelösten  Netzhaut  Perforationen  auftreten  sehen,  deren 
Entstehung  Elschnig  direkt  beobachten  konnte.  Sie  schienen  ihm  anderer 
Art  als  die  oben  besprochenen  zu  sein  und  nicht  auf  Zugwirkung  zu  be- 
ruhen. Die  graue  Netzhaut  wurde  an  einer  Stelle  durchsichtiger,  der  rote 
Augengrund  schien  heller  durch,  und  nach  wenigen  Tagen  sah  man  an  der 
Stelle  einen  runden,  lochfürmigen  Defekt,  nicht  einen  spaltfürmigen  Riß. 
Elschnig  glaubt,  denselben  auf  eine  Auflösung  des  Netzhautgewebes  zurück- 
führen zu  müssen,  die  er  der  Wirkung  in  der  subretinalen  Flüssigkeit  ent- 
standener autolytischer  Fermente  zuschreibt. 

§  666.  Die  Form  der  im  vorderen  Teil  der  Netzhaut  auf- 
tretenden spontanen  Risse  ist  ziemlich  verschieden,  spaltförmig,  winklig, 
dreieckig,  rundlich,  hufeisenförmig  usw.  Wie  man  bei  genauerer  Betrach- 
tung erkennt,  lassen  sich  diese  Verschiedenheiten  im  wesentlichen  darauf 
zurückführen,  daß  der  abgerissene,  der  Ora  serrata  zugekehrte  Rand  der 
Perforation  einen  bald  flachen,  bald  langen,  zipfelförmigen  Lappen  bildet, 
der  zuweilen  weit  zurückgezogen  ist  und  auch  meistens  nach  einwärts,  nach 
dem  Glaskörper  zu,  etwas  vorragt.  Seine  Basis  ist  immer  vorn,  auf  der 
Seite  des  Ziliarkörpers  implantiert;  das  freie  Ende  ist  bald  schmal  oder 
spitz,   auch  wohl  von  der  Seite  her  etwas  zusammengezogen,   bald  breiter 
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als  die  Basis;  dazwischen  finden  sich  alle  Übergänge.  Auch  die  Lappen- 
hühe  variiert  beträchtlich;  bei  stetiger  Abnahme  derselben  und  Verbreiterung 
der  Basis  resultiert  ein  stumpfwinkliger  oder  sichelförmiger  oder  nur  leicht 
gebogener  Spalt.  Der  Rand  ist  öfters  nach  innen  umgekrempelt,  niemals, 
oder  nur  höchst  ausnahmsweise  nach  außen,  gegen  die  Chorioidea  zu,  um- 
gerollt, zuweilen  etwas  gefetzt.  Zweimal  habe  ich  gesehen,  daß  die  Lücke 
von  einem  isolierten  Netzhautgefäß  überbrückt  war,  welches  der  Zerreißung 
widerstanden  hatte.  In  einzelnen  Fällen  sieht  man  neben  einem  etwas 
größeren  Riß  noch  einen  oder  zwei  kleinere,  die  von  derselben,  parallel 
oder  schräg  zur  Oberfläche  gerichteten  Zugwirkung  herzurühren  scheinen. 
Auch  in  ganz  entfernten  Teilen  des  Augengrundes  kann  man  in  manchen 
Fällen  noch  eine  weitere  Perforation  auffinden.  Bei  Bewegungen  des  Auges 
sieht  man  zuweilen  die  vorhandenen  Läppchen  oder  die  Ränder  einer  aus- 
gedehnteren Perforation  hin-  und  herschwanken,  und  bei  Betrachtung  in  ver- 
schiedenen Richtungen  erscheint  das  Bild  infolge  der  Parallaxe  etwas  ver- 
schieden. Bei  nicht  so  tiefer  Ablösung  läßt  sich  durch  die  Parallaxe  auch 
der  Abstand  zwischen  Netzhaut  und  Aderhaut  deutlich  zur  Anschauung 
bringen. 

Auch  im  vorderen  Teil  der  Netzhaut  kommen  zuweilen  runde,  loch- 
fürmige  Perforationen  vor,  die  einen  scharf  begrenzten  Defekt  dar- 
stellen, der  durch  die  ganze  Dicke  der  Netzhaut  hindurchgeht  (Gonin  1906). 
In  einem  solchen  Falle  dieses  Autors  zeigte  der  Rand  des  Loches  ringsum 
eine  so  ausgesprochene  parallaktische  Verschiebung  gegen  den  Grund,  daß 
man  annehmen  mußte,  die  Netzhaut  sei  in  einer  Kreislinie  abgerissen  worden, 
und  das  fehlende  Stück  auf  dem  Augengrunde  sitzen  geblieben;  ein  anderes 
Mal  sah  man  im  Gegenteil  das  herausgerissene  Stückchen  nahe  vor  dem 
Loch  im  Glaskörperraume  schweben.  Das  letztere  Verhalten  wurde  von 
Gonin  einmal  auch  bei  der  anatomischen  Untersuchung  konstatiert  (s.  §  717). 
Die  Lücke  pflegt  deutlich  zu  klaffen  und  bei  klaren  Medien  tritt  in  ihrem 
Bereich  der  Augengrund  mit  lebhaft  roter  Farbe  zum  Vorschein,  die 
durch  den  Kontrast  mit  der  leicht  getrübten  Netzhaut  noch  intensiver 
wird;  oft  sind  auch  Gefäße  und  Intervaskularräume  der  Aderhaut,  Körnung 
oder  Anomalien  des  Pigmentepithels  in  der  Lücke  deutlich  sichtbar.  Auch 
bei  ganz  kleinen  Lücken  und  nicht  vollkommen  klaren  Medien  pflegt  noch 
das  glänzende  Rot  des  Augengrundes  aufzufallen. 

Meine  Beobachtung,  daß  die  Ränder  der  Perforation  und  die  daran  haftenden 
Zipfel  regelmäßig  nach  einwärts  gegen  den  Glaskörper  gekehrt  oder  umgeschlagen 
sind,  ist,  soviel  ich  gesehen  habe,  sonst  allgemein  bestätigt  worden.  Dagegen 
hat  Schweigger  (1883)  bemerkt,  daß  sie  stets  nach  außen  umgerollt  seien, 
während  ein  vom  Glaskörper  aus  wirkender  Zug  ihnen  gerade  die  entgegen- 
gesetzte Lage  anweisen  müßte.  Dies  ist  auch  tatsächlich  der  Fall,  wie  man  bei 
wiederholter  Prüfung  als  Regel  sicher  bestätigen  wird.  Doch  könnten  natürlich 
in  einzelnen  Fällen    infolge   von   besonderen    Umstanden    die   Ränder  des  Risses 
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auch  einmal  nach  der  Außenflache  der  Retina  zurückgezogen  sein.  So  war  in 
der  Tat  in  einem  Falle  von  Elschnig  ( 1  892)  der  Rand  der  großen  Lücke  stellen- 
weise leicht  chorioidalwärts  umgerollt. 

§  667.  Die  Grüße  der  Lochbildung  kann  sehr  verschieden  sein; 
sie  schwankt  zwischen  ganz  kleinen,  eben  erkennbaren  Lücken  und  großen, 
weit  klaffenden  Rissen  vom  vielfachen  Durchmesser  der  Papille. 

Ein  Reispiel  von  einer  großen  Perforation  gibt  der  folgende  Fall  von  einem 
leicht  kurzsichtigen,  6  2jährigen  Manne,  der  vor  6 — 7  Wochen  ohne  nachweis- 
bare Ursache  am  linken  Auge  zuerst  über  Mückensehen  und  dann  über  starke 
Verdunkelung  des  Gesichtsfeldes  geklagt  hatte. 

Einen  P.-D.  oberhalb  der  Papille  tritt  eine  buckeiförmig  vorragende  Netz- 
hautablösung  auf,  die  sich  besonders  temporalwärts  erstreckt.  4 — 3  P.-D.  nach 
oben  davon  beginnt  eine  große  klaffende  Lücke  in  der  abgelösten  Netzhaut,  die 
sich  in  vertikaler  Richtung  2 — 3  P.-D.,  in  horizontaler  mindestens  5  P.-D.,  aus- 
dehnt, aber  rings  umgrenzen  läßt.  Der  untere  Rand  ist  breit  gegen  die  Papille 
umgeklappt  und  ragt  zugleich  etwas  in  den  Glaskörper  vor;  bei  seiner  beträcht- 
lichen Länge  hängt  er  offenbar  der  Schwere  nach  etwas  herunter.  Der  peri- 
phere obere  Rand  ist  mehrfach  gezackt.  In  der  unteren  Hälfte  liegt  die  Netz- 
haut größtenteils  an;  nur  ganz  in  der  Peripherie  zeigt  sich  eine  seichte  Abhebung 
und  innerhalb  derselben  an  einer  Stelle  ein  zweiter,  viel  schmalerer  und  kürzerer, 
gleichfalls  äquatorial  gerichteter  Riß;  peripher  davon  ein  schmaler  Pigmentstreif. 
Finger  in  ca.    2   M.   gezählt.      Se  nach  unten  stark  eingeschränkt. 

Rei  einem  12  jährigen  Mädchen,  dessen  anderes  Auge  schon  vorher  durch 
Netzhautablösung  erblindet  war,  fand  ich  in  einer  die  ganze  obere  Hälfte  der 
Netzhaut  einnehmenden  und  über  die  Papille  herabhängenden  Ablösung  einen 
ganz  ungewöhnlich  ausgedehnten  und  breit  klaffenden  Riß,  der  selbst  im  um- 
gekehrten Rild  mit  starkem  Konvexglas  nicht  mit  einem  Rlick  zu  übersehen 
war;  die  Ränder  des  horizontal  gerichteten  und  hin  und  her  gebogenen  Risses 
ragten  von  oben  und  von  unten  zungenförmig  in  die  Lücke  vor;  daneben  fand 
sich  noch  ein  kleinerer  Riß,  der  nur  durch  eine  schmale  Drücke  von  ihm  ge- 
trennt war. 

Wie  ich  schon  1882  berichtet  habe,  findet  man  auch  zuweilen  die 
Netzhaut  nahe  ihrem  vorderen  Rande  in  großer  Ausdehnung  von 
ihrem  Ansatz  an  der  Ora  serrata  abgerissen,  mit  einem  nach  vorn 
gerichteten  Rande  aufhören.  Man  kann  in  diesem  Falle  nicht  konstatieren, 
ob  in  der  äußersten  Peripherie  noch  ein  schmaler  Saum  der  Netzhaut  stehen 
geblieben  ist,  überzeugt  sich  aber,  daß  die  Netzhaut  an  der  Stelle  aufhört, 
weil  die  Gefäße  in  ihre  Randfalte  eintreten,  aber  nicht  weiter  nach  vorn, 
auf  den  periphersten  Teil  des  Augengrundes,  sich  verfolgen  lassen. 

Dieses  Vorkommnis  habe  ich  recht  häufig  beobachtet.  Es  handelt  sich 
auch  hier  nicht,  wie  man  nach  der  großen  Ausdehnung  der  Risse  denken 
könnte,  um  Folgen  von  Verletzung,  sondern  um  ganz  spontan  ent- 
stehende Abreißungen,  die  von  den  gleichfalls  zuweilen  vorkommenden 
Abreißungen  der  Netzhaut  infolge  von  schwerer  Kontusion  wohl  zu  unter- 
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scheiden  sind.  Von  den  letzteren  wird  in  dem  Abschnitt  über  die  trau- 
matische  Entstehung  der   Netzhautablösung,  §  736,  die  Rede  sein. 

Nordenson  (1887),  dessen  Buch  genauere  Angaben  über  die  seinerzeit 
in  der  Güttinger  Klinik  von  mir  beobachteten  Fälle  von  Ruptur  bei  Ab- 
lösung der  Netzhaut  macht,  gibt  an,  daß  unter  den  45  Fällen,  in  welchen 
damals  ein  Riß  beobachtet  wurde,  die  Netzhaut  7  mal  vor  dem  Äquator  in 
größerer  Ausdehnung  abgerissen  war.  Deutschmann  (1899),  dem  diese  An- 
gaben offenbar  entgangen  sind,  hat  die  spontane  Abreißung  in  der 
Peripherie  gleichfalls  sehr  häufig  gesehen;  er  hält  sie  für  noch 
häufiger  als  die  Risse  in  der  Kontinuität.  Er  bemerkt:  »Je  mehr  man  auf 
dieses  Krankheitsbild  achten  lernt,  desto  häufiger  findet  man  es  und  ist 
erstaunt,  in  einer  wie  großen  Reihe  von  Fällen  es  sich  beobachten  läßt«. 
Dasselbe  gilt  aber  nach  meinen  Erfahrungen  auch  für  die  Risse  in  der 
Kontinuität.  Merkwürdig  ist,  daß  Deutscumann  die  Abreißungen  regelmäßig 
am  unteren  Rande  der  Netzhaut  fand,  niemals  nach  oben,  während  die 
Risse  in  der  Kontinuität  bei  weitem  am  häufigsten  in  der  oberen  Hälfte 
gelegen  sind;  ich  kann  seine  Angaben  aber  nach  meinen  Aufzeichnungen 
bestätigen,  so  daß  es  sich  wohl  nicht  um  einen  Zufall  handelt. 

Mitunter  war  in  Deutscbmanns  Fällen  die  Abreißung  auch  nicht  ganz 
vollständig,  sondern  arkadenförmig;  oder  man  sah  noch  einzelne  Netzhaut- 
fetzen, die  in  der  Peripherie  hängen  geblieben  waren.  Auch  Gonin  (1906) 
hat  ein  arkadenförmiges  Aussehen  an  der  Stelle  der  Abreißung  beobachtet; 
das  vordere  Ende  der  Netzhaut  erschien  in  gewissen  Abständen  gardinen- 
artig nach  hinten  zurückgezogen,  wie  wenn  hier  ein  Zug  von  vorn  nach 
hinten  auf  sie  eingewirkt  hätte.  Ihr  hinterer  Rand  zeigte  somit  eine  An- 
zahl nebeneinander  gelegener  Bogen,  welche  zusammengenommen  sich  mit- 
unter auf  die  Hälfte  des  Umfangs  erstreckten. 

Zu  meinen  obigen  7  Fällen  kommt  noch  ein  achter,  mit  Abreißung  am 
äußeren  unteren  Umfang,  der  später  von  mir  beobachtet  wurde.  Außerdem 
habe  ich  6  Fälle  von  sonst  ganz  gleichem  Verhalten  gesehen,  bei  wel- 
chen, abweichend  von  den  übrigen,  eine  Kontusion  mit  im  Spiel  war. 
(Einer  derselben  ist  auch  in  die  Zusammenstellung  von  Nordenson  [als  Fall  \  8] 
aufgenommen,  weil  die  vorhergegangene  Verletzung  anfangs  nicht  bekannt  war; 
er  ist  aber  unter  den  oben  erwähnten   7  Fällen  nicht  enthalten.) 

In  einem  dieser  6  traumatischen  Fälle  war  wohl  eine  Disposition  zur  Ent- 
stehung von  Netzhautablösung  vorhanden,  da  das  andere  Auge  seit  Kindheit  blind 
und  mit  komplizierter  Katarakt  behaftet  war,  obwohl  keine  Myopie  vorlag.  In 
den  übrigen  Fällen  war  die  Entstehung  der  Ablösung  und  Abreißung  durch  die 
schwere  Kontusion  vollständig  erklärt.  Die  Augen  waren  aber  mit  einer  Aus- 
nahme ganz  reizlos  und  zeigten  keine  weiteren  Folgen  der  Verletzung,  die  zum 
Teil  erst  vor  kurzer  Zeit  erfolgt  war.  Diese  Fälle  werden  im  §  736  weitere 
Besprechung  finden. 
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§  668.  Spontanperforationen  kommen  aber  keineswegs  nur 
bei  akuten,  rasen  zu  beträchtlicher  Höhe  ansteigenden  Ablösungen  vor, 
sondern,  obwobl  selten,  auch  bei  solchen,  die  sich  schleichend  entwickeln 
und  spontan  zur  Rückbildung  kommen,  wie  folgender  Fall  beweist. 

Ein  2 7  jähriger  Lehrer,  bei  welchem  vor  10  Jahren  M  von  4,75  D  bei  fast 
normaler  Sehschärfe  konstatiert  worden  war,  kommt  mit  der  Klage  über  Flimmern 
und  Sehstörung  am  R.  Auge,  ohne  daß  außer  Zunahme  der  Myopie  bis  9  D  zu- 
nächst eine  Ursache  gefunden  wurde.  Erst  bei  wiederholter  Vorstellung  nach 
S1^  Monaten  fand  sich  am  R.  Auge  eine  ganz  allmählich  ansteigende  Ablösung 
der  unteren  Netzhauthälfte,  ohne  Perforation,  bei  einer  Sehschärfe  von  20/9oo  UQd 
Undeutlichkeit  des  exzentrischen  Sehens  nach  oben.  Wenige  Tage  nachher  wurde 
weiter  konstatiert,  ohne  daß  der  Patient  etwas  zu  klagen  gehabt  hätte,  daß  gleich- 
falls eine,  nur  weniger  ausgedehnte  und  scharf  begrenzte  Ablösung  der  unteren 
Netzhauthälfte  des  L.  Auges  bestand,  bei  fast  normaler  Sehschärfe;  in  der  Äqua- 
torialgegend fanden  sich  in  der  abgelösten  Partie  zwei  feine  spaltförmige 
und  eine  rundliche  Lücke.  Der  Zustand  hielt  sich,  trotz  ziemlich  unregel- 
mäßiger Behandlung,  2  Jahre  lang  im  wesentlichen  unverändert;  dann  verfiel 
das  Sehvermögen  des  rechten  Auges  allmählich,  obwohl  die  Ablösung  an  beiden 
Augen  anfing  zurückzugehen,  und  es  kam  an  ihrer  Stelle  zur  Entwickelung 
chorioretinaler  Veränderungen. 

9  Jahre  nach  Beginn  war  das  Sehvermögen  rechts  bis  auf  einen  geringen 
Rest  verloren  gegangen,  die  untere  Hälfte  der  Netzhaut  noch  abgelöst,  nach  oben 
sekundäre  Pigmentdegeneration.  Dagegen  hatte  sich  links  die  Sehschärfe  fast 
normal  und  das  Gesichtsfeld  frei  erhalten.  Der  abgelöste  Teil  der  Netzhaut  hatte 
sich  wieder  angelegt,  temporal  unten  fand  sich  als  Rest  einer  der  früheren  Per- 
forationen ein  kleiner  roter  Streif,  ohne  deutliche  Niveaudifferenz,  von  weißlicher 
Trübung  umgeben,    und  gerade  nach  unten  eine  feine  schwarze  Pigmentierung. 

Es  sei  noch  bemerkt,  daß  die  Ränder  des  Risses  durchweg,  höchstens 
vielleicht  mit  Ausnahme  vereinzelter  Fälle  von  Lochbildungen,  die  ver- 
mutbch  in  anderer  Weise  entstehen,  vollkommen  scharf  begrenzt  sind  und 
zwar  zuweilen  gefetzt,  aber  niemals  verschwommen  begrenzt  oder  wie  in 
Auflösung  begriffen  erscheinen,  und  daß  das  Aussehen  unverkennbar  auf 
eine  mechanische  Einwirkung  und  nicht  auf  einen  Erweichungsprozeß  als 
Ursache  hinweist. 

Zuweilen  sind  über  eine  weit  klaffende  Lücke  der  Netzbaut  einzelne 
Gefäße  frei  hinübergespannt,  welche  offenbar  der  Zerreißung  widerstanden 
haben.  Dieses  Verhalten,  welches  ich,  wie  oben  bemerkt,  in  zwei  Fällen 
von  spontan  entstandener  Netzhautablösung  gesehen  habe,  ist  schon  von 
Nordenson  (1887)  kurz  berichtet  worden  (Fall  2  und  9).  Von  einem  ähn- 
lichen Fall  hat  Elscbnig  (1892)  eine  Abbildung  gegeben;  man  sieht  daran 
zwei  Gefäße,  die  mit  solchen  des  umgebenden  Teils  der  abgelösten  Netz- 
haut im  Zusammenhang  stehen,  über  die  große,  nach  vorn  nicht  abgrenz- 
bare Lücke  hinüberziehen. 

In  einzelnen  Fällen  wurde  auch  beobachtet,  daß  stellenweise  die  Gefäße  sich 
von  der  abgelösten  Netzhaut  emporhoben  und  frei  durch  den  Glaskörper  hindurch 
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zogen,    um   nach   einer    Strecke  wieder   zur  Netzhaut   hinzutreten    (Dünn   189  6, 
Doyne    1902). 

Es  wurde  oben  schon  gelegentlich  erwähnt,  daß  der  Senkungs Vor- 
gang der  subretinalen  Flüssigkeit  auch  bei  Vorhandensein  einer  Perforation 
vor  sich  geht,  was  auch  von  anderen  beobachtet  worden  ist  und  wovon 
ich  mich  in  einer  Reihe  von  Fällen  mit  Bestimmtheit  überzeugt  habe.  Wie 
schon  oben  berichtet,  war  in  dem  infolge  der  Senkung  wieder  angelegten 
Teil  der  Netzhaut  nachher  die  früher  sehr  deutlich  sichtbare  Perforation 
als  solche  entweder  gar  nicht  mehr  oder  nur  sehr  undeutlich  zu  erkennen. 

Verhalten  der  nicht  abgelüsten  Teile  der  Netzhaut. 

§  669.  Bei  partieller  Ablösung  zeigen  die  nicht  abgelösten  Teile 
der  Netzhaut  meist  keine  auffallenden  Veränderungen.  Zuweilen  sind, 
besonders  im  Anfang,  die  Gefäße  etwas  hyperämisch,  die  Papille  mäßig 
gerötet,  auch  wohl  ihre  Grenze  leicht  getrübt.  Doch  fehlen  diese  Erschei- 
nungen oft  gänzlich,  besonders  wenn  die  Ablösung  nicht  mehr  frisch  ist, 
oder  auch  schon  von  Anfang  an.  Nur  selten  zeigt  die  Papille  und  um- 
gebende Netzhaut  ganz  das  Bild  der  diffusen  Retinitis,  so  daß  man  bei 
oberflächlicher  Untersuchung  selbst  dazu  kommen  kann,  die  Ablösung  zu 
übersehen.  Zuweilen  finden  sich,  wie  schon  bemerkt,  auch  disseminierte 
Chorioretinalveränderungen,   besonders  in   der  Gegend  des  Äquators. 

Zu  den  häufigsten  Komplikationen  gehören  Glaskörperopazitäten, 
welche  bei  chorioiditischem  und  zyklitischem  Ursprung  und  bei  Staphyloma 
posticum  kaum  jemals  fehlen.  Doch  kommen  auch  Fälle  vor,  wo  man  sie 
selbst  bei  genauer  Durchforschung  vermißt.  Meist  sind  es  einzelne  flockige 
oder  flockig-membranöse  Trübungen,  die  bei  Bewegungen  des  Auges  flot- 
tieren, gewöhnlich  im  hinteren  Abschnitt.  In  manchen  Fällen  finden  sich, 
zugleich  mit  diesen  oder  allein,  zarte  staubförmige  oder  feinflockige  Trü- 
bungen. Zuweilen  ist  der  ganze  Glaskörperraum  von  Flocken  durchsetzt, 
deren  Menge  so  beträchtlich  werden  kann,  daß  die  Diagnose  dadurch  in 
hohem  Grade  erschwert  wird.  Am  schwierigsten  wird  sie  bei  Glaskörper- 
blutungen, welche  das  Licht  stark  absorbieren  und  die  Netzhaut  verhüllen. 

Auch  umschriebene  Linsentrübungen  kommen  nicht  selten  als 
Komplikation  vor,  besonders  in  der  hinteren  Kortikalis;  sie  führen  aber 
meist  ziemlich  rasch,  besonders  bei  jugendlichen  Individuen,  zur  Entstehung 

von  Totalkatarakt. 

b.  Subjektive  Erscheinungen. 
§  670.  Dem  Beginn  der  Netzhautablösung  gehen  oft  kurze  Zeit,  zu- 
weilen auch  einige  Tage  hindurch  oder  noch  länger,  subjektive  Licht-  und 
Farbenerscheinungen  vorher,  die  sich  auch  später  noch  von  Zeit  zu  Zeit 
wiederholen.  Sie  sind  sehr  mannigfaltig,  bestehen  in  Lichtblitzen,  leuch- 
tenden oder  farbigen  Punkten  oder  Kugeln,  die  sich  durch  das  Gesichtsfeld 
hin  bewegen,   in  Flimmern,    feurigen  Rädern,    periodischen  Umwölkungen, 
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Gefühl  eines  Tropfens,  der  um  das  Gesichtsfeld  herumläuft,  usw.  Doch 
haben  gewisse  subjektive  Lichterscheinungen,  von  welchen  manche  stark 
kurzsichtige  Augen  vorübergehend  heimgesucht  werden,  nicht  immer  eine 
ominöse  Bedeutung,  wovon  ich  mich  wiederholt  überzeugt  habe. 

Sehr  oft  bemerken  auch  die  Kranken  einige  Zeit  zuvor  von  Glas- 
körpertrübungen herrührende,  im  Gesichtsfeld  sich  hin  und  her  bewegende 
Flocken. 

Der  Eintritt  der  Ablösung  gibt  sich,  wenn  er  ein  plötzlicher  ist,  dem 
Kranken  gewöhnlich  dadurch  zu  erkennen,  daß  sich  von  einer  Seite  her, 
in  der  Regel  von  unten  innen,  eine  dunkle  Masse,  wie  ein  Hügel  oder  eine 
Mauer,  in  das  Gesichtsfeld  vorschiebt,  oder  daß  von  oben  eine  schwarze 
Wolke  oder  ein  Vorhang  sich  niederzusenken  scheint.  Manche  Patienten 
haben  anfangs  den  Eindruck,  wie  wenn  ihre  Nase  geschwollen  oder  dunkler 
gefärbt  wäre.  Prüft  man  das  Gesichtsfeld,  so  findet  man  einen  ent- 
sprechenden Defekt,  der  sich  dann,  bald  rasch,  bald  langsam,  weiter  nach 
der  Mitte  vorschiebt.  In  anderen  Fällen  tritt  eine  mehr  gleichmäßige  Ver- 
schleierung des  Gesichtsfeldes  auf. 

Der  Grad  der  Funktionsstörung  ist  in  einzelnen  Fällen  recht  ver- 
schieden, aber  in  der  Regel  ein  erheblicher.  Er  richtet  sich  nach  dem  Sitz 
und  der  Grüße  der  Ablösung,  nach  der  Raschheit  ihres  Auftretens  und  der 
Dauer  ihres  Bestehens,  nach  der  Menge  und  Spannung  der  subretinalen 
Flüssigkeit,  nach  den  zugrunde  liegenden  Ursachen  und  komplizierenden 
Veränderungen. 

Bei  partieller  Ablösung  kann  die  Funktionsstörung  auf  den  entsprechen- 
den Teil  des  Gesichtsfeldes  beschränkt  sein,  und  dieser  zeigt  dann  einen 
charakteristischen  Gesichtsfelddefekt.  Häufig  leidet  aber  auch  die  Funktion 
des  nicht  abgelösten  Teils  der  Netzhaut  mit,  besonders  wenn  die  Ablösung 
sehr  rasch  entstanden  ist;  bei  mehr  allmählicher  Entstehung  findet  man  zu- 
weilen ein  umgekehrtes  Mißverhältnis  zwischen  der  Größe  der  Gesichtsfeld- 
beschränkung und  der  Ausdehnung  der  Ablösung. 

Von  wesentlicher  Bedeutung  für  den  Grad  der  Sehstörung  ist,  ob  die 
Macula  lutea  mit  abgelöst  ist,  weil  sich  hiernach  besonders  die  Herabsetzung 
des  zentralen  Sehens  richtet.  Charakteristisch  ist  die  regelmäßig  vorhandene 
Abstumpfung  für  geringere  Helligkeitsgrade,  der  Torpor  der  Netzhaut, 
und  die  von  der  Faltung  der  Membran  herrührende  eigentümliche  Form 
von  Metamorphopsie. 

Bei  vollständiger  Ablösung  erstreckt  sich  natürlich  die  Funktionsstörung 
auf  das  ganze  Gesichtsfeld;  sie  pflegt  hier  auch  höheren  Grades  zu  sein. 
Zuweilen  ist  die  Funktion  des  abgelösten  Teils  oder  der  ganzen  Netzhaut 
bis  zum  Verlust  jeder  Lichtempfindung  aufgehoben.  Doch  kommt  es  dazu 
gewöhnlich  erst  nach  einiger,  zuweilen  erst  nach  sehr  langer  Zeit,  wenn 
sich  weitere  Gewebsveränderungen  der  Netzhaut  entwickelt  haben. 
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Die  zentrale  Sehschärfe  hängt  vorzugsweise  von  der  Beteiligung 
der  Macula  lutea  an  der  Ablösung  ab.  Ist  diese  intakt  und  auch  die  nächste 
Umgebung  nicht  ergriffen,  so  kann  das  zentrale  Sehen  ganz  normal  sein 
oder  ist  wenigstens  nur  in  geringem  Grade,  gewöhnlich  infolge  von  gleich- 
zeitig vorhandenen  Glaskörpertrübungen,  gestört.  Dieser  Zustand  kann  sich 
längere  Zeit  erhalten,  wenn  nicht  unterdessen  auch  die  Makula  in  die  Ab- 
lösung hineingezogen  wird.  Partielle  Ablösungen  der  nasalen  und  der  unteren 
Hälfte  der  Netzhaut  sind  daher  günstiger  als  die  der  temporalen  und  oberen, 
weil  bei  der  unteren  Hälfte  überhaupt  weniger  Gefahr  der  Ausbreitung  durch 
die  Senkung  vorhanden  ist,  und  weil  bei  der  nasalen  wenigstens  die  Makula 
nicht  so  leicht  hineingezogen  wird.  Indessen  findet  man  bei  frischen,  rasch 
entstandenen  Ablösungen  auch  hochgradige  Amblyopie  ohne  nachweisbares 
Ergriffensein  der  Makula.  Zuweilen  mag  sich  dieselbe  durch  eine  gleich- 
zeitig vorhandene  Retinitis  oder  stärkere  Hyperämie  der  Netzhaut  erklären; 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  liegt  aber  wohl  eine  äußerst  seichte,  ophthalmo- 
skopisch nicht  oder  schwer  diagnostizierbare  Abhebung  der  Makulagegend 
zugrunde.  Diese  stärkere,  mit  der  Ausdehnung  der  Ablösung  scheinbar 
nicht  im  richtigen  Verhältnis  stehende  Amblyopie  geht  oft  spontan  oder 
durch  Behandlung  wieder  ziemlich  vollständig  zurück,  so  daß  eine  leidlich 
gute  zentrale  Sehschärfe  wiederkehrt. 

Ist  die  Makula  selbst  ergriffen,  so  kommt  völlig  normale  Sehschärfe 
wohl  niemals  vor,  wenn  auch  anfangs  die  Kranken  oft  noch  feinere  Schrift 
erkennen  und  gewöhnliche  Druckschrift  fließend  lesen.  Es  ist  ein  längst 
berichtigter  Irrtum  früherer  Zeit,  daß  die  Funktion  der  abgelösten  Netzhaut 
ganz  oder  fast  ganz  aufgehoben  sein  müsse.  Die  Kranken  bemerken  aber 
trotz  der  leidlichen  Funktion  an  bestimmten  Merkmalen,  besonders  an  einer 
geringen  Trübung  und  Verzerrung  der  Konturen  und  an  einem  gewissen 
Schwanken  derselben,  daß  der  Zustand  nicht  normal  ist. 

Die  Vorrückung  der  Netzhaut  bedingt  auch  eine  entsprechende  Ab- 
nahme der  relativen  Brechkraft  des  Auges,  so  daß  bei  Emmetropie, 
ja  zuweilen  selbst  bei  etwas  höhergradiger  Myopie  hypermetropischer  Brech- 
zustand auftritt  und  die  Kranken  in  der  Nähe  durch  Konvexgläser  besser 
sehen. 

So  hat  Schön  (187  4)  einen  Fall  von  einem  früher  kurzsichtigen  Auge  be- 
richtet, bei  welchem  während  des  Bestehens  der  Netzhautablösung  eine  H  von 
1  D  vorhanden  war,  die  später,  als  sich  die  Netzhaut  spontan  wieder  anlegte, 
in  eine  M  von  nahezu  6  D  überging.  Ähnliche  Erfahrungen  hat  man  nicht 
selten  zu  machen  Gelegenheit,  und  man  muß  auf  diesen  Umstand  auch  immer 
bei  der  Prüfung  der  Funktionen  achten,  um  den  Grad  der  noch  vorhandenen 
Sehschärfe  nicht  zu  unterschätzen. 

Die  wellenförmige,  oft  in  stetem  Schwanken  begriffene  Oberfläche  der 
Netzhaut   hat  eine  Verzerrung   der   Konturen   der   Gegenstände   zur 
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Folge  und  ein  Durcheinanderschwanken  derselben,  wie  es  bei  anderen 
Arten  der  Metamorphopsie  nicht  vorkommt.  Die  Erscheinung  tritt  nicht 
ausschließlieh  bei  Ablösung  an  der  Makula  auf,  sondern  auch  bei  mehr  peri- 
pherem Sitz  derselben  und  kann  über  einen  größeren  Teil  des  Gesichts- 
feldes verbreitet  sein.  An  der  Makula  ist  sie  aber  am  auffallendsten  und 
wird  am  leichtesten  wahrgenommen.  Sie  setzt  natürlich  voraus,  daß  die 
Funktion  der  abgelösten  Partie  wenigstens  teilweise  erhalten  ist.  Die  Gegen- 
stände erscheinen  geknickt,  mannigfach  aus-  und  eingebogen,  zickzackförmig, 
stellenweise  wie  abgebrochen;  sie  verschwinden  vorübergehend,  um  an 
anderen  Stellen  wieder  aufzutauchen,  und  schwanken  durcheinander,  wie 
ein  Spiegelbild  auf  einer  bewegten  Wasserfläche.  Es  ist  kein  Zweifel,  daß 
diese  Erscheinung  auf  den  Unebenheiten  der  bildauffangenden  Fläche,  der 
Netzhaut,  beruht;  mitunter  mag  nach  v.  Gräfe  zu  dem  zeitweisen  Ver- 
schwinden eines  Teils  des  Bildes  auch  das  vorübergehende  Überhängen  des 
Sackes  der  abgelösten  Netzhaut  über  benachbarte,  nicht  abgelöste  Stellen 
beitragen.    (Die  Erklärung  der  Metamorphopsie  s.  §  362.) 

Gewöhnlich  verfällt  das  zentrale  Sehen,  wenn  erst  die  Makula  ergriffen 
ist,  sehr  bald  und  wird  völlig  aufgehoben. 

§  671.  Das  exzentrische  Sehen  zeigt  entweder  wirkliche  Defekte 
oder  nur  Undeutlichkeiten.  Die  Beschränkungen  betreffen  meist  einen 
Sektor  oder  eine  Hälfte  des  Gesichtsfeldes ;  die  Grenze  bildet  eine  horizon- 
tale, mehr  oder  minder  gebogene  oder  auch  schräg  verlaufende  Linie;  zu- 
weilen verläuft  die  Grenze  auch  in  mehr  vertikaler  Richtung,  wobei  wohl 
am  häufigsten  die  innere  Hälfte  verloren  geht.  Übrigens  kann  der  Defekt 
anfangs  nach  jeder  Richtung  hin  auftreten,  findet  sich  aber  bei  alten  Ab- 
lösungen (nach  eingetretener  Senkung)  immer  nach  oben;  er  erstreckt  sich 
dabei  nicht  selten  in  der  Mitte  bis  über  den  Fixierpunkt  und  seitlich  noch 
weiter  hinab,  bis  schließlich  höchstens  eine  kleine,  mehr  nach  unten  ge- 
legene Partie  des  Gesichtsfeldes  noch  einige  Wahrnehmungsfähigkeit  besitzt. 

Auch  die  Phosphene  fehlen  im  Bereich  der  Ablösung  oder  werden 
nur  bei  starkem  Druck  noch  etwas  hervorgerufen,  dann  aber  in  eine  ver- 
kehrte Richtung  projiziert,  woraus  hervorgeht,  daß  der  Druck  nicht  auf 
die  abgelöste  Partie,  sondern  auf  benachbarte,  noch  anliegende  Stellen  ge- 
wirkt hatte. 

Immer  ist  Torpor  der  Netzhaut  bei  geringer  Beleuchtungs- 
intensität vorhanden  (Förster  1871).  In  weniger  schweren  Fällen  findet 
man  bei  hellem  Tageslicht  oft  nur  Undeutlichkeit  des  exzentrischen  Sehens, 
die  bei  herabgesetzter  Beleuchtung  (bedecktem  Himmel  oder  mäßig  heller 
Lampe)  schon  in  vollständigen  Defekt  übergehen  kann.  In  leichteren  Fällen 
fehlt  mitunter  im  Bereich  der  Ablösung  selbst  bei  niederer  Lampe  jede  Ab- 
nahme  des   exzentrischen  Sehvermögens  im  Vergleich  mit  den  nicht  abge- 
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lösten  Teilen;  doch  gehört  es  zu  den  großen  Seltenheiten,  wenn  auch  bei 
stark  herabgesetzter  Beleuchtung  sich  keine  Ungleichheit  im  Gesichtsfeld 
herausstellt.  Auch  läßt  sich  durch  feinere  Prüfungsmethoden,  so  durch  peri- 
metrische  Aufnahme  mit  grauen  oder  farbigen  Probeobjekten,  auch  in 
solchen  Fällen  wohl  immer  noch  eine  Störung  nachweisen.  Auf  den  Wert 
der  Gesichtsfeldmessung  mit  Farben  haben  wohl  Schön  (1874)  und  Treitel 
(1879)  zuerst  hingewiesen.  Förster  gibt  an,  durch  Messung  mit  seinem 
Lichtsinnmesser  immer  eine  bedeutende  Verminderung  der  Lichtempfindlich- 
keit gefunden  zu  haben,  welche  zwischen  ^sß  und  V750  variierte. 

Der  Torpor  bei  Netzhautablösung  scheint  sich  dadurch  von  dem  bei 
der  Pigmentdegeneration  und  der  idiopathischen  Nachtblindheit  zu  unter- 
scheiden, daß  die  Abnahme  der  Funktion  schon  bei  einer  weit  geringeren 
Verminderung  der  Beleuchtung  eintritt  und  dann  mehr  allmählich  bis 
zu  vollständiger  Verdunkelung  weiterschreitet.  Schon  einfach  bei  be- 
decktem Himmel  ist  oft  Sehschärfe  und  Gesichtsfeld  erheblich  mehr  gestört 
als  bei  hellem  Tageslicht.  Die  Patienten  klagen  auch  gewöhnlich  nicht  über 
Nachtblindheit;  doch  habe  ich  auch  Kranke  gesehen,  welche  bei  einbrechen- 
der Dämmerung  sich  nicht  mehr  führen  konnten,  während  bei  Tageslicht 
nur  ein  mäßiger  Gesichtsfelddefekt  bestand. 

Bei  Prüfung  der  Dunkeladaptation  fand  Stargardt  (1907)  dieselbe  voll- 
ständig aufgehoben,  was  er  auf  das  Fehlen  des  Sehpurpurs  zurückführt, 
welches  ja  bei  der  Trennung  der  Stäbchenschicht  vom  Pigmentepithel  nach 
W.  Kühne's  Untersuchungen  erwartet  werden  muß.  Andogsky  hat  auch 
(1897)  in  einer  in  meinem  Laboraforium  ausgeführten  Untersuchung  gezeigt, 
daß  nach  experimentell  hervorgerufener  Ablösung  der  Netzhaut  bei  Tieren 
keine  Begeneration  des  Sehpurpurs  mehr  erfolgt,  und  daß  der  zur  Zeit 
der  Ablösung  in  der  Netzhaut  vorhandene  Sehpurpur  einfach  durch  den 
Einfluß  des  Lichtes  entsprechend  dessen  Grade  mehr  oder  minder  rasch 
verschwindet.  Der  Verlust  des  Sehpurpurs  kann  nicht  als  direkte  Folge 
der  Ablösung  betrachtet  werden,  da  derselbe  bei  Schutz  vor  dem  Licht  sich 
in  der  Netzhaut  so  lange  erhält,  als  in  derselben  noch  Beste  der  zerfallenden 
Stäbchen  nachweisbar  sind. 

Mit  dem  Torpor  hängt  auch  die  Erscheinung  zusammen,  daß  die  Patienten 
die  Ablösung  selbst  wahrnehmen,  in  Gestalt  einer  dunklen  Wolke,  welche 
genau  deren  Ausdehnung  wiedergibt.  Da  hier  kein  Körper  vorhanden  ist, 
welcher  auf  die  lichtperzipierende  Schicht  einen  Schatten  werfen  könnte, 
so  muß  die  Erscheinung  auf  die  Störung  der  Funktion  des  abgelösten  Stückes 
bezogen  werden  und  erklärt  sich  wohl  ebenso  wie  die  positiven  Skotome 
nach  Förster  durch  das  Ausbleiben  der  Erregung  in  deren  Bereich  bei 
Übergang  von  hellerer  zu  dunklerer  Beleuchtung  (s.  §  362). 

Sämtliche  bis  jetzt  besprochenen  Erscheinungen  deuten  bestimmt  darauf 
hin,    daß   die  Funktionsstörung   bei  Netzhautablüsung  zunächst  und  haupt- 
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sächlich  von  Veränderungen  der  äußeren,  lichtperzipierenden  Elemente  und 
vor  allem  der  unmittelbar  angegriffenen,  so  leicht  zerstörbaren  Stäbchen- 
schicht abhängt. 

§  672.  Das  schon  als  Anfangserscheinung  erwähnte  Licht-  und 
Farbensehen  tritt  in  manchen  Fällen  auch  während  des  weiteren  Verlaufs 
der  Krankheit,  bald  anfallsweise,  bald  anhaltend,  zuweilen  in  ungemein 
störender  Weise  auf;  die  Kranken  klagen  über  ein  beständiges  Flackern, 
das  sich  zuweilen  auch  auf  das  andere  Auge  zu  übertragen  scheint  und  sie 
bei  jeder  Beschäftigung  in  hohem  Maße  stört.  Als  Ursache  ist  wenigstens 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  wohl  eine  Zerrung  der  Netzhaut  bei  der  Ent- 
stehung und  beim  weiteren  Fortgang  der  Ablösung  durch  Zusammenziehung 
neugebildeten  Bindegewebes  anzuschuldigen,  mitunter  vielleicht  auch  eine 
Beizung  durch  Zirkulationsstörungen.  Diese  Beschwerden  treten  zuweilen 
noch  nach  längerer  Zeit  auf  und  können  so  störend  sein,  daß  sie  die 
Enukleation  eines  ohnehin  verlorenen  Auges  oder  eine  Durchschneidung  des 
Sehnerven  nötig  machen. 

v.  Graefe  hat  (1867)  in  einem  Falle  von  Netzhautablösung,  die  sich  nach 
einer  wegen  Linsenluxation  ausgeführten  und  mit  kleinem  Glaskörpervorfall  ver- 
laufenen Iridektomie  entwickelt  hatte,  wegen  derartiger  Beschwerden  die  Neuro- 
tomie  des  Sehnerven  ausgeführt;  ich  selbst  die  Enukleation  an  einem  myopischen 
Auge  mit  spontaner  Netzhautablösung,  etwa  5/4  Jahre  nach  Beginn,  wo  noch 
keine  entzündlichen  Erscheinungen  aufgetreten  und  noch  ein  geringer  Best  von 
Sehvermögen  vorhanden  war,  mit  sehr  befriedigendem  Erfolg.  Als  Ursache  er- 
wies sich  in  beiden  Fällen  Zerrung  der  Netzhaut. 

In  anderen,  aber  gleichfalls  seltenen  Fällen  stellt  sich  im  Bereich  des 
abgelösten  Teils  der  Netzhaut  ausgesprochenes  Farben  sehen  ein,  beson- 
ders in  der  ersten  Zeit  nach  der  Ablösung.  Manche  Patienten  sehen  nach 
v.  Graefe  einen  blutroten  Schein,  der  nach  einigen  Tagen  gelb  wird  und 
später  seine  Färbung  völlig  verliert.  Bei  anderen  ist  aber  die  ursprüngliche 
Farbe  bleibend.  Ich  sah  diesen  roten  Schein  8  Tage  nach  einer  Punktion 
der  Netzhaut,  die  nur  eine  vorübergehende  Besserung  erzielte,  zugleich  mit 
weiterer  Zunahme  der  Ablösung  eintreten.  In  anderen  Fällen  sehen  die 
Patienten  alle  Gegenstände  dunkelviolett  oder  intensiv  blau  gefärbt. 
So  wurde  von  einem  meiner  Kranken  i  Tage  nach  Entstehung  der  Ab- 
lösung angegeben,  daß  ihm  alles  dunkelviolett  gefärbt  erscheine,  und  zu- 
gleich über  Begenbogenfarben  und  Funkensehen  geklagt.  Galezowski  (1868), 
welcher  das  Violettsehen  ebenfalls  beobachtete,  fand  noch  öfter,  daß  die 
Kranken  alle  Gegenstände,  selbst  die  Lichtflamme,  die  Gesichter  usw. 
blau  gefärbt  sahen.  Ole  Bull  (I895)  hat  im  Anfangsstadium  Grünsehen 
beobachtet;  wenn  die  Patienten  gleichzeitig  Bot  sahen,  so  bildete  dieses 
eine  äußere  Zone  um  das  grüne  Feld;  später  konnte  eine  rote  Fläche  mit 
grüner  Umgrenzung  auftreten. 
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Abgesehen  von  dem  nur  ausnahmsweise  auftretenden  Farbensehen, 
kommt,  wie  ich  wohl  zuerst  in  der  ersten  Auflage  dieses  Handbuchs  an- 
gegeben habe,  auch  eine  eigentümliche  Art  von  Farbenblindheit  vor, 
welche  sich  besonders  dadurch  charakterisiert,  daß  Blau  mit  Grün  ver- 
wechselt wird.  Bald  wird  Grün  als  Blau  bezeichnet,  aber  wohl  öfter  um- 
gekehrt Blau  als  Grün.  In  manchen  Fällen  erscheint  nur  die  Blauempfin- 
dung gestört,  in  anderen  außerdem  die  Gelbempfindung,  indem  Gelb  für 
weiß  oder  grau  oder  für  rötlich  gehalten  wird.  Doch  beruht  dieser  Unter- 
schied wohl  nur  auf  verschiedenen  Graden  der  gleichen  Störung. 

Wie  ich  schon  in  dem  Abschnitt  über  die  nephritische  Retinitis,  bei 
welcher  diese  Störung  gleichfalls  vorkommt,  im  §  408  bemerkt  habe,  ist  es 
bisher  trotz  zahlreicher  Forschungen  noch  nicht  gelungen,  ihre  Ursache  ein- 
wandfrei festzustellen.  Was  ihre  Form  anlangt,  so  handelt  es  sich  nach 
den  übereinstimmenden  Ergebnissen  mit  exakten  Methoden  angestellter  Unter- 
suchungen verschiedener  Autoren  um  Blau-  resp.  Violettblindheit  mit  be- 
trächtlicher Verkürzung  des  kurzwelligen  Endes  des  Spektrums,  bei  welcher 
in  ausgesprochenen  Fällen  die  noch  vorhandenen  Farbenempfindungen  auf 
ein  dichromatisches  System  reduziert  sind  und  sich  durch  Mischung  von 
Rot  und  Grün  herstellen  lassen,  ein  Zustand,  der  nach  der  üblichen  Ter- 
minologie als  Tritanopie  zu  bezeichnen  ist. 

Was  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  anlangt,  so  konnte  Köllner  (1907) 
bei  Untersuchung  einer  größeren  Zahl  von  Fällen  die  Anomalie  fast  regel- 
mäßig nachweisen,  und  zwar  gewöhnlich  in  der  Mitte  des  Gesichtsfeldes. 
Oft  hatte  ein  anderer  Teil  des  letzteren  noch  normalen  Farbensinn,  zuweilen 
sogar  eine  zwischen  dem  Zentrum  und  der  peripheren  Gesichts feldbeschrän- 
kung  gelegene  Zone.  In  anderen  Fällen  kommt  aber,  wie  Beobachtungen 
von  Baas  (189(i)  erweisen,  an  der  Grenze  der  Gesichtsfeldbeschränkung  eine 
breite  blaublinde  Zone  vor,  welche  sich  bis  über  das  Zentrum  hinüber 
erstreckt. 

Dagegen  gibt  Sattler  (1905)  einfach  an,  daß  die  Empfindung  für  Blau 
im  ganzen  Bereich  der  Ablösung  verloren  gehe  und  in  der  Regel  defekt 
bleibe,  auch  wenn  die  Netzhaut  sich  wieder  angelegt  hat. 

Von  manchen  Autoren  wird  als  Ursache  der  Erscheinung  ein  wirklicher 
Verlust  der  Blauempfindung  angenommen.  Ich  habe  seiner  Zeit  versucht, 
sie  durch  eine  gelbe  Farbe  der  subretinalen  Flüssigkeit  oder  überhaupt  eines 
Teils  der  brechenden  Medien  zu  erklären,  wodurch  ein  Teil  der  blauen 
Strahlen  absorbiert  und  die  Unterscheidung  von  Blau  und  Grün  erschwert 
oder  gehindert  würde. 

Man  könnte  zur  Stütze  dieser  Ansicht  die  von  R.  Simon  (1905)  gemachte, 
aber  anders  gedeutete  Beobachtung  anführen,  daß  die  Blaublindheit  in  einem 
Falle  durch  Entleerung  der  subretinalen  Flüssigkeit  zum  Verschwinden  ge- 
bracht wurde,  aber  bei  erneutem  Eintritt  der  Ablösung  wieder  erschien. 
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Die  ZuLässigkeit  dieser  Annahme  wird  aber  durch  den  Umstand  sehr  in 
Frage  gestellt,  daß  die  Störung  sich  nicht  immer  über  das  ganze  Gesichts- 
feld  erstreckt,  sondern  daß  sie  oft  auf  gewisse  Teile,  besonders  das  Zentrum 
desselben,  beschränkt  ist,  bei  Netzhautablösung  sowohl  wie  bei  nephritischer 
Retinitis.  Man  müßte  daher  die  a  priori  nicht  gerade  wahrscheinliche  An- 
nahme machen,  daß  die  absorbierende  Substanz  in  entsprechender  Weise 
ungleichmäßig  verbreitet  wäre.  Dcfour  und  Gonin  (11)06)  haben  ferner  ein- 
gewandt, daß  sie  die  Blaublindheit  sowohl  bei  Vorhandensein  als  Fehlen 
einer  Netzhautperforation  beobachtet  haben;  sie  glauben,  daß  etwaige  ört- 
liche Unterschiede  in  der  Zusammensetzung  der  subretinalen  Flüssigkeit  da- 
durch ausgeglichen  werden  müßten,  daß  sie  durch  die  Perforationsöffnung 
in  den  Glaskörperraum  übertrete  und  sich  mit  der  darin  enthaltenen  Flüssig- 
keit vermische.  Durch  einen  Gehalt  der  intraokularen  Flüssigkeiten  an 
einem  gelösten  gelben  Farbstoff  ist  in  der  Tat  die  Erscheinung,  wenn  die 
beobachtete  Beschränkung  ihres  Auftretens  auf  einzelne  Teile  des  Gesichts- 
feldes zutrifft,  wohl  kaum  zu  erklären. 

Auch  widerspricht  dieser  Annahme  die  Beobachtung,  daß  die  in  Rede 
stehende  Störung  zuweilen  noch  fortbesteht,  wenn  der  früher  abgelöste  Teil 
der  Netzhaut  sich  wieder  angelegt  hat,  wie  Möglich  (1891)  von  einem  Falle 
Uhthoff's  berichtet. 

Auch  die  Erklärung  des  Farbensehens  steht  noch  aus.  Das  Rot- 
sehen würde  sich  wohl  auf  eine  Blutung  beziehen  lassen;  da  aber  eine 
solche  nicht  immer  nachweisbar  ist,  kann  auch  an  eine  Reizung  der  Netz- 
haut als  Ursache  gedacht  werden.  Das  Violett-  und  Blausehen  erinnert 
etwas  an  die  ähnlichen  Erscheinungen  bei  Ikterus  und  besonders  bei 
Santoninvergiftung,  die  man  als  Kontrasterscheinungen  infolge  der  gelben 
Farbe  der  Augenflüssigkeiten  gedeutet  hat;  doch  ist  es  nicht  einmal  in 
diesen  Fällen  möglich  gewesen,  darüber  eine  bestimmt  formulierte  Vermutung 
aufzustellen. 

§  673.  Höchst  merkwürdig  ist  das  Vorkommen  einer  Art  von 
monokularem  Doppeltsehen,  welches  in  seltenen  Fällen  dadurch  zu- 
stande kommt,  daß  eine  Hälfte  der  Netzhaut  vollständig  abgelöst  und  über 
die  andere  Hälfte  hinübergeschlagen  ist,  und  daß  nun  jede  der  übereinander 
liegenden  Hälften  ein  Bild  erzeugt,  welches  an  verschiedene  Stellen  des 
Raumes  projiziert  wird. 

Die  erste  Beobachtung  dieser  Art  wurde  von  Baqüis  (1896)  mitgeteilt.  Sie 
betraf  einen  Fall  von  traumatischer  Ablösung  der  Netzhaut,  deren  ganze  tem- 
porale Hälfte  an  der  Ora  serrata  abgerissen  und  über  die  Papille  und  die  nasale 
Hälfte  hinübergeschlagen  war,  so  daß  sie  ihre  Stäbchenschicht  nach  vorn  kehrte. 
Anfangs  war  vom  Gesichtsfeld  nur  ein  schmaler  peripherer  Teil  erhalten,  welcher 
dem  am  weitesten  nasal  gelegenen  und  von  der  hinübergeklappten  temporalen 
Hälfte    unbedeckt    gebliebenen    Teil    der    Netzhaut    entsprach.     Nach    6    Monaten 


1416  X.   Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

stellte  sich  aber  allmählich  auch  in  einem  mehr  geradeaus  gelegenen  Teil  des 
Gesichtsfeldes  ein  undeutliches  Sehen  ein,  entsprechend  dem  Teil  des  Augen- 
grundes, an  welchem  zwei  Blätter  der  Netzhaut  übereinander  lagen.  Zunächst 
kam  dasjenige  Bild  zur  Wahrnehmung,  welches  von  dem  hinübergeklappten  Teil 
der  Netzhaut  herrührte.  Infolge  der  Umkehrung  der  Netzhaut  war  an  dem- 
selben rechts  und  links  vertauscht,  und  eine  Badfigur  schien  sich  in 
entgegengesetzter  Richtung  von  der  wirklichen  zu  drehen.  Bei  einer 
bestimmten  Lage  des  Gesichtsobjektes  wurde  aber  auch  das  von  dem  an  Ort 
und  Stelle  gebliebenen  Netzhautabsclmitt  erzeugte  Bild  wahrgenommen;  der  Patient 
sah  alsdann  zwei  Bilder,  von  denen  bei  einer  Drehung  des  Objektes  um  seine 
Mitte  das  der  sitzen  gebliebenen  Netzhauthälfte  angehörige  sich  in  der  richtigen 
Bichtung,  das  der  hinübergeklappten  Hälfte  in  entgegengesetzter  Bichtung  drehte. 
Diese  in  verschiedener  Weise  variierten  Beobachtungen  konnten  viele  Wochen  hin- 
durch mit  dem  gleichen  Ergebnis  wiederholt  werden.  Erst  nach  weiteren  drei 
Monaten  hörte  die  Erscheinung  auf,  da  durch  Entwickelung  von  Katarakt  all- 
mählich Erblindung  bis  auf  Lichtschein  eintrat. 

Ganz  ähnlich  ist  der  Eall  von  Constentin  (1904),  aber  mit  dem  Unter- 
schied, daß  hier  die  obere  Netzhauthälfte  an  der  Ora  serrata  abgerissen  und 
über  die  untere  Hälfte  hinübergeklappt  war,  so  daß  nur  der  unterste  Teil  der- 
selben frei  blieb.  Infolgedessen  lagen  die  Doppelbilder  übereinander.  Bei  einer 
gewissen  Lage  des  Objektes,  am  besten  30°  oberhalb  der  Horizontalen,  sah  der 
Patient  dasselbe  ein  zweites  Mal,  und  zwar  ebenso  weit  nach  unten,  wobei  aber 
rechts  und  links  nicht  vertauscht  waren.  Bei  einer  Bewegung  in  vertikaler  Bich- 
tung machte  das  falsche  Bild  die  Bewegung  in  entgegengesetzter  Bichtung  mit, 
es  schien  also  bei  Abwärtsbewegung  dem  richtigen  Bilde  entgegenzukommen,  bis 
es  zuletzt  mit  ihm  zusammenfiel.  Nach  einigen  Tagen  wurde  die  Ablösung  total 
und  es  hörte  jede  Lichtempfindung  auf. 

Die  Erklärung  der  Erscheinung  hat  keine  Schwierigkeit.  Von  jeder 
der  beiden  übereinander  liegenden  Netzhauthälften  wird  ein  natürlich  sehr 
undeutliches  Bild  erzeugt;  das  Bild  der  an  ihrer  Stelle  gebliebenen  Netz- 
hauthälfte wird  an  die  richtige  Stelle  des  Raumes  verlegt,  das  der  umge- 
klappten Hälfte  wird  dagegen  gerade  so  in  die  Außenwelt  projiziert,  wie 
wenn  sie  sich  noch  an  der  richtigen  Stelle  befände;  es  muß  daher  nach 
der  entgegengesetzten  Seite  verschoben  erscheinen  und  die  beiden  Seiten, 
wie  bei  einem  Spiegelbild,  miteinander  vertauscht  sein. 

Es  ist  aber  überraschend,  daß  im  ersten  Fall  nach  so  langer  Zeit  noch 
ein  Teil  des  Sehvermögens  erhalten  blieb,  obwohl  die  Berührung  der  Netz- 
haut mit  dem  Pigmentepithel  ganz  aufgehoben  war. 

(Die  Krankengeschichten  dieser  beiden  Fälle  sind  mitgeteilt  in  dem  Abschnitt 
über  traumatische  Entstehung  der  Netzhautablösung,   §  73  9.) 

C.  Verhalten  des  Augendrucks. 

Allgemeines. 
§  674.     Über  das  Verhalten  des  Augendrucks  bei  der  Netzhautablösung 
ist  schon  längst  bekannt,  daß  dabei  eine  gewisse  Tendenz  zur  Herabsetzung 
desselben  besteht,  die  sich  besonders  im  weiteren  Verlauf  bemerkbar  mach!: 
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oft  tritt  eine  deutliche  Weichheit  des  Bulbus  ein,  die  in  wirklichen  Aug- 
apfelschwund übergehen  kann.  In  manchen  Fällen  ist  der  Druck  auch 
schon  anfangs  etwas  herabgesetzt,  doch  ist  dies  hier  keineswegs  die  Regel. 
Es  ist  im  Gegenteil  sehr  auffallend,  daß  in  den  meisten  Fällen  auch  bei 
akuter  Entstehung  einer  großen  Netzhautablösung  der  Augendruck  anfangs 
gar  keine  merkliche  Anomalie  zeigt,  obwohl  man  unter  der  Voraussetzung, 
daß  das  Auftreten  der  subrelinalen  Flüssigkeit  von  einer  Exsudation  seitens 
der  Aderhaut  herrührt,  eine  Drucksteigerung  erwarten  sollte.  Ebenso 
wenig  kennte  ich  mich  aber  in  der  Regel  gleich  nach  Eintritt  der  Ab- 
lösung von  dem  Vorhandensein  einer  Herabsetzung  des  Druckes  überzeugen. 
Dies  kann  sich  aber  sehr  rasch  ändern;  unter  der  jWirkung  eines  nur 
mäßig  komprimierenden  Druckverbandes  tritt  z.  B.,  gewöhnlich  schon  in 
wenigen  Tagen,  eine  ausgesprochene  Weichheit  des  Auges  ein,  die  bei  Weg- 
lassen des  Verbandes  bald  wieder  zurückgeht;  in  einzelnen  Fällen  ent- 
wickelt sich  sogar  ganz  akut  ein  Zustand  höchstg radiger  Hypotonie, 
auf  welchen  wir  unten  zurückkommen. 

Bei  einer  Zusammenstellung  Nordensoxs  (1887)  der  in  meiner  Klinik 
in  Göttingen  gemachten  Aufzeichnungen  über  das  Verhalten  des  Augen- 
druckes bei  124  Augen  mit  Netzhautablösung  ergab  sich  folgendes  (wobei 
ich  2  Augen  mit  einer  damals  angenommenen,  aber  zweifelhaft  gebliebenen 
Drucksteigerung  weglasse).  An  62  Augen  war  der  Druck  anfangs  normal 
und  fiel  bei  einem  Teil  derselben  während  des  Krankheitsverlaufs  unter 
die  Norm.  Bei  ganz  frischer  Ablösung  war  in  der  Regel  normaler  Druck 
notiert.  An  58  Augen,  wo  es  sich  bei  der  ersten  Untersuchung  um  eine 
seit  mehr  oder  weniger  langer  Zeit  bestehende  Ablösung  handelte,  fand 
man  den  Druck  erniedrigt.  Gesteigerter  Druck  wurde  nur  an  4  Augen, 
bei  Hinzutritt  glaukomatöser  Zustände,  beobachtet.  Wesentlich  überein- 
stimmende Angaben  werden  auch  von  anderen  Autoren  gemacht,  von  denen 
der  Unterschied  der  Druckhöhe  im  Beginn  und  weiteren  Verlauf  genügend 
berücksichtigt  wird,  während  in  Statistiken,  wo  dies  nicht  der  Fall  ist, 
dem  Verhalten  im  späteren  Stadium  entsprechend,  in  einer  größeren  Zahl 
von  Fällen  eine  Herabsetzung  gefunden  wurde. 

Schon  v.  Graefe  hat  (1869)  gelegentlich  bemerkt,  Verringerung  des  Augen- 
drucks sei  bei  Netzhautablösung  die  Regel;  zuweilen  erhalte  sich  aber  die 
Spannung  lange  Zeit  innerhalb  des  physiologischen  Niveaus. 

Rählmann  [i  876)  gibt  an,  das  Vorkommen  von  Netzhautablösung  in  Augen, 
welche  vollkommen  normale  Spannung  aufweisen,  sei  durchaus  keine  Seltenheit. 
Häufiger  freilich  seien  die  Fälle,  wo  Netzhautablösung  in  weichen,  schon  mehr 
phthisischen  Augen  gefunden  wird;   aber  in  der  Regel  sei  der  Prozeß   dann   alt. 

Schweigger  hat  sich  1883  bei  Besprechung  der  Pathogenese  kurz  und 
bündig  dahin  geäußert,  der  Kernpunkt  der  Frage  sei  der,  daß  bei  frischen 
Netzhautablösungen  in  der  Regel  keine  Spannungsänderung  zu  fin- 
den sei. 
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Walter  (i  88  4),  welcher  über  300  Fälle  aus  Horners  Klinik  in  Zürich  be- 
richtet, gibt  an,  der  Druck  sei  durchweg  vermindert,  selten  normal,  fügt  aber 
hinzu,  bei  ganz  frischen  Ablösungen  finde  sich  noch  am  meisten  normale  Ten- 
sion, während  bloß  einige  Wochen  alte  Fälle  immer  Minus-Tension  zeigten. 

Genaue  Angaben  über  das  Verhalten  des  Augendrucks  macht  Horstmann 
(189  8)  in  den  schon  oben  wegen  des  Vorkommens  einer  Spontanperforation 
besprochenen  34  Fällen,  welche  von  Anfang  an  während  ihres  ganzen  Verlaufs 
beobachtet  wurden.  Von  diesen  wurde  anfangs  der  Druck  20  mal  normal, 
1 3  mal  deutlich  herabgesetzt  und  \  mal  zweifelhaft  gefunden;  eine  anfängliche 
Herabsetzung  kam  nur  in  den  schweren  Fällen  von  plötzlich  entstandener  totaler 
Ablösung  mit  Spontanperforation  vor. 

Deutschmann  [\  91 0)  berichtet  neuerdings,  daß  er  unter  345  Augen  mit 
Netzhautablösung  den  Druck  45mal  (=  13,3^")  herabgesetzt  fand.  Unter  diesen 
45  Fällen  war  aber  kein  einziger  frischer. 

Diese  Angaben  bestätigen  also  vollkommen,  daß  der  Druck  in  der 
Regel  anfangs  wenigstens  soweit  normal  ist,  als  sich  dies  durch  Finger- 
palpation  feststellen  läßt,  und  sie  widersprechen  der  von  manchen  Seiten 
gemachten  Annahme,  daß  der  Druck  stets  schon  vor  Eintritt  der  Ablösung 
erniedrigt  sei,  und  die  Hypotonie  den  wesentlichen  pathogenetischen  Faktor 
derselben  darstelle.  Es  müßte  doch  unter  dieser  Voraussetzung  wenigstens 
sogleich  nach  Eintritt  der  Ablösung  konstant  eine  ausgesprochene 
Hypotonie  gefunden  werden. 

Die  Tatsache,  daß  der  Augendruck  bei  einer  so  beträchtlichen  Ände- 
rung im  Füllungszustand  des  Auges  sich  oft  gar  nicht  ändert,  hat  von 
jeher  der  Erklärung  des  Zustandekommens  der  Ablösung  große  Schwierig- 
keiten bereitet  und  man  hat  daher  die  Tatsache  selbst  zu  bezweifeln  ge- 
sucht. An  eine  anfängliche  Drucksteigerung  ist  von  keiner  Seite  gedacht 
worden,  und  es  liegen  über  deren  Vorkommen  im  weiteren  Verlauf  auch 
sonst  nur  vereinzelte  Beobachtungen  vor.  Dagegen  haben  insbesondere 
Schnabel  (1876)  und  Samelsohn  (1882)  behauptet,  daß  gleich  von  vornherein 
eine  Hypotonie  vorhanden  sein  müsse,  und  daß  dieselbe  das  Kardinal- 
symptom, und  die  ihr  zugrunde  liegende  Veränderung  die  Bedingung  für 
das  Zustandekommen  der  Ablösung  sei. 

Schnabel  beruft  sich  dabei  auf  einige  von  ihm  beobachtete  Anfälle  von 
der  oben  erwähnten  höchstgradigen  Hypotonie,  die  aber  nach  meinen  Er- 
fahrungen und  auch  nach  den  Angaben  anderer  nicht  gleich  anfangs, 
sondern  erst  einige  Zeit  nach  Beginn  der  Ablösung,  zuweilen  allerdings 
sehr  bald  danach  sich  einstellen.  Er  ist  dadurch  zu  systematischer  Unter- 
suchung des  Druckes  veranlaßt  worden  und  spricht  als  Ergebnis  derselben 
die  Regel  aus,  daß  in  allen  frischen  Fällen  Spannungsverminderung  bestehe, 
welche  durch  bedeutende  Verminderung  der  Glasfeuchtigkeitsmenge  bedingt 
sei.  Doch  kann  dieser  Satz  um  so  weniger  allgemeine  Geltung  beanspruchen, 
als  .er  nicht  nur  mit  den  oben  angeführten  Beobachtungen  sonstiger  Autoren, 
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sondern    auch    mit    einem   gleich    nachher   mitgeteilten  Falle  von  Schnabel 
selber  im  Widerspruch  steht. 

Schnabel  bemerkt  nämlich,  die  im  Momente  der  Untersuchung  be- 
stehende Normalität  der  Bulbusspannung  schließe  das  Vorhandensein  einer 
frischen  Netzhautablösung  nicht  mit  aller  Bestimmtheit  aus  und  führt  zum 
Beleg  folgenden  Krankheitsfall  an: 

Bei  einem  Manne,  dessen  rechtes  Auge  vor  i  Y2  Jahren  durch  spontane 
Netzhautablösung  erblindet  war,  trat  nach  einem  Stoß  gegen  die  linke  Kopf- 
hälfte Netzhautablösung  auch  am  anderen  Auge  auf.  Schnabel  fand  bei  seiner 
ersten  Untersuchung,  3  —  4  Tage  nachher,  »die  Netzhaut  nach  innen  oben  und 
nach  innen  abgelöst,  den  Glaskörper  rein,  den  Bulbus  normal  gespannt.« 
Erst  4  Tage  später  trat  sehr  erhebliche  Entspannung  auf  und  der  Bulbus  be- 
kam »das  für  eine  perforierende  Skleralwunde  charakteristische  Aussehen,  welches 
(nach  Schnabel)  Augen  mit  frischer  Netzhautablösung  auszeichnet,  das  sie  aber 
nach  einigen  Tagen  wieder  einbüßen«. 

Schnabel  bemerkt  weiter,  dieser  Fall  sei  eine  sehr  kräftige  Unterstützung 
des  von  ihm  über  den  Entstehungsvorgang  der  Netzhautablösung  Gesagten.  Der 
plötzliche  Verlust  an  Glaskörper,  (den  er  für  die  Ursache  der  Netzhautablösung 
hält,  über  dessen  Zustandekommen  er  sich  aber  nicht  mit  Bestimmtheit  aus- 
spricht), sei  von  einer  so  reichlichen  Transsudation  gefolgt  gewesen,  daß  keine 
Spannungsänderung  merkbar  wurde.  Nach  kurzer  Zeit  sei  aber  die  letztere, 
ohne  Veränderung  im  Stande  der  Ablösung,  sehr  auffällig  vorgetreten,  und  es 
habe  sich  dadurch  gezeigt,  daß  die  Kraft,  welche  den  ersten  Glaskörperverlust 
erzeugt  hatte,  noch  in  Tätigkeit  stehe. 

Ich  kann  diesen  Bericht  nur  so  auffassen,  daß  der  Druck  in  den  ersten 
8  Tagen  normal  war  und  daß  erst  von  da  an  eine  beträchtliche  Bypotonie  auf- 
trat. Die  Meinung  Schnabels  kann  aber  auch  gewesen  sein,  daß  der  Druck 
ganz  im  Anfang  herabgesetzt  war  und  erst  durch  die  von  Schnabel  angenommene 
intraokulare  Transsudation  eine  Zeitlang  wieder  seine  normale  Höhe  erreichte, 
um  dann  definitiv  herabzusinken;  man  würde  so  leichter  verstehen,  daß  Schnabel 
in  dieser  Beobachtung  keinen  Widerspruch  gegen  seinen  allgemein  aufgestellten 
Satz  erblickte.  Da  es  hier  nur  auf  die  Feststellung  des  tatsächlichen  Verhaltens 
ankommt,   kann  dies  dahingestellt  bleiben. 

Jedenfalls  ist  in  diesem  Fall  nicht  bewiesen  und  auch  nicht  einmal 
wahrscheinlich  gemacht,  daß  der  Augendruck  von  Anfang  an  herabgesetzt 
war,  dagegen  liefert  er  den  Beweis,  daß  er  3  —  4  Tage  nach  Eintritt  der 
Ablösung  bis  zum  Ende  der  ersten  Woche,  trotz  einer  unzweifelhaft  vor- 
handenen erheblichen  Tendenz  zu  Hypotonie,  normal  sein  kann. 

Es  ist  notwendig,  dies  hervorzuheben,  weil  auf  die  zitierten  Behaup- 
tungen weitgehende  theoretische  Folgerungen  gegründet  worden  sind. 

Samelsohn  (1882)  hat  zugegeben,  daß  der  Augendruck  bei  Prüfung 
auf  die  gewöhnliche  Art  normal  scheine,  will  aber  bei  Palpation  der  Sklera 
weit  nach  hinten  eine  sehr  bedeutende  Druckverminderung  gefunden  haben. 
Es  ist  indessen  durch  sorgfältige  experimentelle  Untersuchungen  festgestellt 
worden,   daß   meßbare  Druckdifferenzen   zwischen   vorderer   Kammer   und 
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Glaskörper  nicht  bestehen  bleiben,  sondern  sich  sofort  wieder  ausgleichen, 
weil  das  die  beiden  großen  Räume  trennende  Septum  zu  dehnbar  und  zu 
durchlässig  ist,  als  daß  es  dauernd  einen  merklichen  Teil  des  Druckes 
tragen  künnte.  (Vgl.  Th.  Leber,  dieses  Handb.  I,  Kap.  XI,  S.  322.)  So 
lange  hierin  keine  Änderung  eintritt,  was  man  bei  unkomplizierter  Netz- 
hautablüsung  nicht  annehmen  kann,  ist  somit  das  Vorkommen  solcher 
Druckdifferenzen  sehr  unwahrscheinlich  und  es  dürfte  sich  hier  wohl  um 
Beobachtungsfehler  gehandelt  haben. 

§  675.  Bei  der  Prüfung  des  Augendrucks  sollte  stets,  wenn  es  sich 
nicht  um  ganz  frische  Fälle  handelt,  berücksichtigt  werden,  ob  Druck- 
wirkungen auf  das  Auge  ausgeübt  worden  sind,  insbesondere  ob  ein  Druck- 
verband angewendet  worden  ist,  da,  wie  schon  angegeben,  die  Tension 
durch  denselben  rasch  unter  die  Norm  gebracht  werden  kann,  und  oft 
noch  eine  ziemliche  Zeit  nachher  ihre  frühere  Höhe  nicht  wieder  voll  er- 
reicht. 

Überhaupt  scheinen  mir  die  Wirkungen  eines  bei  Netzhaut- 
ablüsung  auf  das  Auge  ausgeübten  Druckes,  so  bekannt  sie  auch 
sind,  in  ihrer  Bedeutung  für  den  Krankheitsprozeß  noch  nicht  hinreichend 
gewürdigt  zu  sein.  Zuweilen  stellt  sich  schon  nach  wenigen  Tagen  zu- 
gleich mit  der  Hypotonie  Ziliarinjektion,  leichte  Faltungstrübung  der  Horn- 
haut, Vertiefung  der  vorderen  Kammer,  zuweilen  auch  Iris-  und 
Linsenschlottern  ein.  In  manchen  Fällen  kommt  es  auch  zu  Kammer- 
wassertrübung und  leichter  Iritis  mit  Bildung  einiger  Synechien,  die  sich 
auf  Atropin  leicht  lüsen ;  einmal  sah  ich  auch  ein  kleines  Hypopyon,  welches 
bei  Weglassen  des  Verbandes,  wie  die  übrigen  iritischen  Erscheinungen, 
in  1  — 2  Tagen  wieder  verging.  Diese  Folgezustände  müssen  wohl  darauf 
bezogen  werden,  daß  durch  den  Druck  des  Verbandes  bei  Vorhandensein 
einer  Netzhautperforation  etwas  von  der  subretinalen  Flüssigkeit  in  den 
Glaskörperraum  hinübergedrängt  wird  und  von  da  vielleicht  bis  in  die 
vordere  Kammer  gelangt.  Daß  die  subretinale  Flüssigkeit  entzündung- 
erregende Stoffe  enthält,  ist  durch  operative  Versuche  von  Birch-Hirsch- 
feld  (1912)  am  menschlichen  Auge  sichergestellt,  bei  welchen  diese 
Flüssigkeit  in  den  Glaskürperraum  desselben  Auges  injiziert  wurde. 
(S.  unten  §  758.) 

Da  man  ferner  bei  normal  anliegender  Netzhaut  selbst  bei  längerer 
Anwendung  eines  Druckverbandes  in  der  Regel  keine  Hypotonie  eintreten 
sieht,  und  eine  so  hochgradige  Weichheit  des  Auges,  wie  sie  gar  nicht 
selten  bei  Netzhautablösung  durch  die  Wirkung  des  Druckverbandes  zu- 
stande kommt,  kaum  jemals  beobachtet,  so  ist  zu  vermuten,  daß  bei  der 
letzteren  günstigere  Bedingungen  für  die  Resorption  der  intra- 
okularen   Flüssigkeit    gegeben    sind.      Eine   Spannungsverminderung 
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des  Auges  kann  ja  an  sich  auch  durch  Ahnahme  der  Sekretion  zustande 
kommen  und  die  Annahme  einer  solchen  bei  Netzhautablösung  ist  auch  in 
den  Verhältnissen  des  Auges  wohl  begründet,  da  dem  ganzen  Prozeß  gewiß 
oft  eine  latente  Gyclitis  zugrunde  liegt,  bei  welcher  die  Absonderung  der 
Ziliarfortsätze  gestört  sein  kann.  Doch  scheint  mir  diese  Annahme,  ab- 
gesehen von  anderen  Gründen,  hier  hauptsächlich  deshalb  nicht  zu  genügen, 
weil  in  Fällen,  in  denen  an  einer  Abnahme  der  Sekretion  der  Ziliarfort- 
*sätze  nicht  zu  zweifeln  ist,  die  Erscheinungen  nicht  dieselben  sind.  Ins- 
besondere kommt  es  hier  nicht  zu  der  eigentümlichen  Vertiefung  der  vor- 
deren Kammer  durch  Retraktion  der  Iris,  welche  deutlich  darauf  hinweist, 
daß  die  Ursache  der  Störung  nicht  in  einer  verringerten  Absonde- 
rung der  Ziliarfortsätze,  sondern  in  einer  Abfuhr  von  Flüssigkeit 
aus  dem  hinteren  Bulbusabschnitt  zu  suchen  ist. 

Wenn  die  Sekretion  der  Ziliarfortsätze  sich  aus  irgend  einem  Grunde  ver- 
ringert oder  aufhört,  so  nimmt  in  gleichem  Maße  auch  die  Menge  der  im 
Kammerwinkel  abgeführten  Flüssigkeit  ab.  So  lange  aber  überhaupt  noch 
ein  Abfluß  erfolgt,  muß  der  Druck  in  der  Vorderkammer  um  ein  Minimum 
niedriger  sein,  als  der  im  Glaskürperraum,  (da  der  minimale  Abfluß  durch 
den  Sehnerven  vernachlässigt  werden  kann),  und  es  kann  keine  durch  Um- 
kehrung dieser  Druckdifferenz  bewirkte  Vertiefung  der  Vorderkammer  ein- 
treten. Der  Zustand  muß  auch  derselbe  bleiben,  wenn  Zu-  und  Abfuhr 
vollständig  aufhört. 

Kommt  aber  noch  ein  direkter  Abfluß  aus  dem  hinteren  Bulbusraum 
hinzu,  zumal  wenn  dessen  Menge  gegenüber  dem  Abfluß  aus  der  Vorder- 
kammer überwiegt,  so  kann  sich  die  Druckdifferenz  zwischen  beiden  Räumen 
umkehren  und  die  Iris  nach  hinten  gezogen  werden.  (Es  sei  aber  bemerkt, 
daß  es  sich  hier  nicht  um  große  Druckschwankungen  handelt,  sondern  nur 
um  die  minimalen,  der  direkten  Messung  nicht  zugänglichen  Druckunter- 
schiede, wie  sie  überall,  und  auch  im  normalen  Auge,  dem  Flüssigkeits- 
wechsel zwischen  den  großen  Räumen  des  Auges  zugrunde  liegen.) 

Für  die  Annahme  eines  neu  aufgetretenen  Abflusses  spricht 
auch  der  enorme  Grad  von  Weichheit  des  Bulbus,  der  sich  in 
kurzer  Zeit  einstellen  kann  und  zuweilen  ganz  an  den  Zustand  nach 
einer  perforierenden  Verletzung  im  Bereich  der  Sklera  erinnert. 

Die  Möglichkeit  eines  im  normalen  Zustand  nicht  vorhan- 
denen Resorptionsvorganges  der  intraokularen  Flüssigkeit 
scheint  mir  nun  in  der  Tat  bei  Netzhautablösung  gegeben  zu 
sein,  da  die  von  Flüssigkeit  bedeckte  Innenfläche  der  Chorioidea 
mit  ihrem  engen  Kapillarnetz  gewiß  resorbierend  wirken  kann. 
Diese  Möglichkeit  liegt  vor,  wenn  eine  primäre  Exsudation  der  Chorioidea 
zum  Stillstand  gekommen,  oder  wenn  Glaskörperflüssigkeit  durch  eine  Per- 
foration der  Netzhaut  hinter  diese  getreten  ist. 
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Im  ersteren  Fall  wird  die  subretinale  Flüssigkeit  durch  die  Resorption 
allmählich  verschwinden  und  der  Zustand  kann  bald  zur  Norm  zurück- 
kehren. Im  letzteren  Fall  kann  aber  ein  Beharrungszustand  eintreten,  weil 
die  durch  die  Chorioidea  resorbierte  Flüssigkeit  aus  dem  Glaskörperraum 
durch  das  Loch  in  der  Netzhaut  immer  wieder  ersetzt  wird,  so  daß  keine 
erhebliche  Hypotonie  einzutreten  braucht.  Wenn  aber  auf  das  Auge  ein 
stärkerer  Druck  einwirkt,  so  ist  die  Möglichkeit  gegeben,  daß  in  kurzer 
Zeit  ein  großer  Teil  von  dem  Inhalte  des  Glaskürperraums  auf  dem  ange* 
gebenen  Wege  aus  dem  Auge  abgeführt  wird. 

Durch  die  hier  gemachte  Annahme  läßt  sich  verstehen,  daß  bei  Netz- 
hautablösung überhaupt,  auch  ohne  äußere  Eingriffe,  sich  eine  anfangs 
nicht  vorhandene,  aber  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  erhebliche  Hypo- 
tonie zu  entwickeln  pflegt,  daß  diese  durch  äußeren  Druck  beträchtlich 
gesteigert  wird,  und  daß  es  unter  Umständen  zum  Auftreten  schwerer,  mit 
entzündlichen  Erscheinungen  verbundener  Anfälle  von  höchst  gradiger  Hy- 
potonie kommt,  die  den  Bestand  des  Auges  gefährden,  aber  bei  geringeren 
Graden  noch  einer  Rückbildung  fähig  sind. 

Erst  nach  Abfassung  dieser  Zeilen  werde  ich  auf  eine  Beobachtung  Axex- 
felds  (1903)  von  Hydrophthalmus  congenitus  aufmerksam,  -welche  hier  von 
Bedeutung  ist.  Es  trat  in  diesem  Fall  bei  einem  noch  vorhandenen  Rest  von 
Sehvermögen  Netzhautablösung  auf,  wobei  die  noch  wenige  Tage  zuvor  vor- 
handene beträchtliche  Steigerung  des  Augendrucks  in  eine  erhebliche  Herab- 
setzung desselben  überging. 

Axexfeld  bemerkt  dazu,  wenn  die  unter  der  Netzhaut  aufgetretene  Flüssig- 
keit dieselbe  war,  wie  diejenige,  welche  vorher  den  Glaskörperraum  erfüllte, 
so  könne  man  denken,  daß  sie  vom  subretinalen  Raum  aus  leichter  resorbiert 
werde. 

Akute  Hypotonie  bei  Netzhautablösung. 
§  676.  Von  dieser  merkwürdigen  und  schwer  zu  erklärenden  Affektion, 
die  ein  ungemein  charakteristisches  Krankheitsbild  darstellt,  sind  bisher 
etwa  1  I  Fälle,  davon  3  mit  anatomischer  Untersuchung,  beschrieben.  In 
den  3  anatomisch  untersuchten  Augen  fand  sich  stets  auch  eine  Aderhaut- 
ablösung, hauptsächlich  durch  seröse  Flüssigkeit,  in  einem  Fall  daneben 
auch  durch  einen  Bluterguß. 

Die  ersten,  schon  oben  erwähnten  Mitteilungen  zweier  Fälle  verdanken  wir 
wohl  Schnabel  [\  876).  Einen  weiteren,  von  Nordexson  anatomisch  untersuchten 
Fall,  welcher  beide  Augen  nacheinander  betraf,  habe  ich  selbst  beobachtet. 
Das  eine  Auge  mußte  schon  6  Wochen  nach  Beginn  der  Ablösung  enukleiert 
werden.  Zwei  weitere  Fälle  haben  Hirschberg  (1898  u.  1 9  0  7,  je  einen  Gixs- 
berg  und  R.  Simon  i,  1 89  8)  und  E.  v.  Hippel  (1908),  beide  mit  anatomischer 
Untersuchung,  und   4   Fälle  Lauber  (1908)   mitgeteilt. 

Fast  alle  Augen  waren  hochgradig,  manche  höchstgradig  myopisch,  nur 
einzelne  nicht,  so  hatte  der  von  Nohdknsox  und  mir  Emmetropie,  einer  von 
Laüber  M  o.tö  D. 
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Das  Auge  ist  im  Anfall  stark  gerötet  und  gereizt,  äußerst  schmerzhaft 
und  druckempfindlich.  Das  Kammerwasser  zuweilen  leicht  getrübt;  die 
Iris  grünlich  verfärbt,  samt  der  Linse  ganz  in  das  Innere  des  Auges  zurück- 
gezogen; die  vordere  Kammer  bis  zum  doppelten  vertieft,  die  Iris  fällt  in 
der  Nähe  des  Ziliarrandes  treppenartig  nach  hinten  ab ,  in  manchen  Fällen 
bemerkt  man  starkes  Iris-  und  Linsenschlottern.  Zuweilen  finden  sich 
einige  hintere  Synechien,  die  sich  auf  Atropin  meistens  leicht  lösen,  oder 
auch  Pupillarexsudat.  Die  Netzhautablüsung  ist  bald  noch  zu  sehen,  bald 
durch  Medientrübung  verdeckt;  Aderhautablösung  wurde  einmal  auch  oph- 
thalmoskopisch nachgewiesen.  Der  Druck  ist,  besonders  bei  hochgradigem 
Staphvloma  posticum,  oft  außerordentlich  stark  herabgesetzt,  der  Bulbus 
ganz  matsch  und  faltig;  auch  die  Pupille  zuweilen  durch  Fingerdruck  zu 
deformieren. 

In  bezug  auf  die  Entstehung  der  Netzhautablüsung  ließ  sich  in  dem 
Falle  von  mir  und  Nordens»»*,  in  welchem  das  Auge  schon  einige  Zeit  vor 
dem  ersten  Entzündungsanfall  beobachtet  werden  konnte,  sicher  stellen,  daß 
sie  nicht  durch  die  akute  Hypotonie  hervorgerufen  wurde.  An  beiden 
Augen  war  schon  anfangs  Netzhautablösung  vorhanden,  der  Druck  aber 
noch  vollkommen  normal;  dann  entwickelte  sich,  am  rechten  Auge  schon 
nach  kurzer  Zeit,  durch  zweifelhafte,  jedenfalls  rasch  vorübergehende  Druck- 
steigerung eingeleitet,  ein  schwerer  Anfall  von  akuter  Hypotonie;  am 
anderen,  erst  sehr  viel  später,  ein  weit  leichterer  Anfall,  der  zurückging, 
sich  wiederholte  und  nach  abermaligem  Rückgang  wieder  normalen  Augen- 
druck hinterließ. 

Die  5  2 jährige  Patientin  kam  zuerst  mit  der  Klage  über  Abnahme  des 
Sehvermögens  und  flottierende  Trübungen,  die  sich  seit  3  Wochen  an  bei- 
den Augen  eingestellt  hatten.  Es  fand  sich  doppelseitige  Netzhautablösung ; 
links  nach  unten,  vielleicht  schon  älter,  ohne  nachweisbare  Perforation,  mit 
S  20/7o •  rechts  war  die  Ablösung  offenbar  frisch,  temporal  gelegen,  mit  aus- 
gedehnter Abreißung  an  der  Peripherie  und  mit  eingerolltem  Rand, 
nach  vorn  davon  die  weithin  freigelegte  Aderhaut  sichtbar;  Gesichtsfeld  bei 
Tageslicht  beiderseits  frei.      Augendruck  beiderseits    gleich   und   normal. 

I  0  Tage  später  kam  die  Patientin  wieder  mit  einem  äußerst  schmerzhaften 
Entzündungszustand  des  rechten  Auges  und  absoluter  Amaurose.  Vordere 
Kammer  enorm  tief,  Iris  grün,  weit  zurückgezogen,  Pupille  mittelweit,  starr, 
mehrere  hintere  Synechien;  Augengrund  schwer  zu  erleuchten,  starke  buckei- 
förmige Ablösung  der  Netzhaut  mühsam  zu  erkennen.  Prüfung  des  Augendrucks 
wegen  der  großen  Schmerzhaftigkeit  äußerst  schwierig,  nicht  sicher  auszuführen; 
derselbe  schien  erhöht.  Über  die  Entstehung  dieses  Zustandes  war  nichts  zu 
ermitteln.  Bei  Behandlung  mit  Pilocarpin,  warmen  Umschlägen  und  salizylsaurem 
Natron  keine  Besserung,  der  Druck  wurde  aber  4  Tage  nachher  niedriger 
als  normal  gefunden. 

Ophthalmoskopisch  jetzt  nur  noch  ein  graulicher  Reflex  aus  dem  Glas- 
körper. Fortdauernde  sehr  lebhafte  Schmerzen,  besonders  bei  Bewegungen  und 
bei  der  geringsten  Berührung,   deshalb  wurde    10   Tage  nach  Beginn  des  Anfalls 
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das  Auge  enukleiert.  Der  anatomische  Befund  des  Auges  wird  in  den 
§§677  und  718   ausführlich  mitgeteilt  und  besprochen  werden. 

Ein  halbes  Jahr  später  trat  ein  weit  milderer  Anfall,  mit  im  wesent- 
lichen gleichen  Erscheinungen,  am  linken,  schon  vorher  von  Netzhautablösung 
ergriffenen  Auge,  auf,  an  welchem  der  Druck,  wie  oben  bemerkt,  anfangs 
gleichfalls  normal  gewesen  war.  Dieser  Anfall  ging  bei  Behandlung  mit  Atropin 
und  salizylsaurem  Natron  allmählich  zurück,  so  daß  sogar  wieder  Finger  in  20 ' 
gezählt  wurden.  9  Monate  später  erfolgte  ein  Bückfall  von  etwa  4 wöchiger 
Dauer,  der  nach  seinem  Ablauf  den  gleichen  Zustand  wie  vorher  hinterließ. 
Ein  halbes  Jahr  später  fand  ich  das  Auge  frei  von  Entzündung,  die  Kammer 
von  normaler  Tiefe,  die  Pupille  rund,  mit  Besten  von  hinteren  Synechien,  den 
Augendruck  normal;  der  obere  Teil  der  Netzhaut  war  anliegend,  der  untere 
weit  abgelöst;  Finger  in    18'  gezählt. 

Bei  der  letzten  Untersuchung,  fast  3  Jahre  nach  Eintritt  der  Netzhaut- 
ablösung, war  dieser  Zustand  noch  unverändert.  , 

In  dem  Falle  von  Gixsberg  und  Simon  (189  8)  kam  das  Auge  erst  2  Tage 
nach  Beginn  der  Iridocyclitis  zur  Untersuchung,  bei  deren  Entstehung  vielleicht 
Syphilis  im  Spiel  war.  Der  Druck  war  auch  hier  anfangs  noch  normal,  ob- 
wohl die  Kammer  schon  tief  und  die  Iris  nach  hinten  gezogen  war,  nahm 
aber  schon  in  den  nächsten  Tagen  ab;  Netzhaut-  und  Aderhautablösung  waren 
wegen  starker  Medientrübung  nur  undeutlich  sichtbar;  die  Enukleation  wurde 
wegen  lebhafter  Schmerzen  schon  6  Tage  nach  Beginn  notwendig.  In  mehreren 
Fällen  von  Hirschberg  und  von  Lauber  bestand  schon  vor  Beginn  des  eigent- 
lichen Anfalls  Hypotonie,   die  weiterhin  erheblich  zunahm. 

Mitunter  war  der  Anfall  offenbar  durch  die  Wirkung  des  Druckver- 
bandes hervorgerufen,  und  ging  rasch  und  in  befriedigender  Weise  zurück, 
wenn  der  Aerband  rechtzeitig  fortblieb,  wie  in  den  beiden  Fällen  von 
Hirschberg.  Im  zweiten  derselben  legte  sich  sogar  die  Netzhaut  später 
wieder  an  und  es  kehrte  ein  leidliches  Sehvermögen  wieder.  Auch  Elschmg 
1914)  sah  wiederholt  derartige  Anfälle,  die  im  Verlauf  der  Behandlung 
einer  Netzhautablüsimg  auftraten,  in  wenigen  Tagen  wieder  verschwinden. 
Doch  soll  nicht  gesagt  sein,  daß  die  Anwendung  des  Druckverbandes  zur 
Entstehung  der  akuten  Hypotonie  nötig  ist  Ein  Netzhautriß  wurde  bisher 
erst  an  3  von  diesen  Augen  nachgewiesen,  ist  aber  wohl  regelmäßig  vor- 
handen. 

§  677.  An  einem  Durchschnitt  des  derartig  veränderten  Auges  von 
dem  oben  mitgeteilten  Fall  (vgl.  die  Abbildung  bei  Nobdenson,  1887,  Taf.  XIX. 
Fig.  a)  fällt  vor  allem  die  sehr  beträchtliche  Verkleinerung  des  Glaskörper- 
raums, gegenüber  den  übrigen  Räumen  des  Bulbus  auf.  Derselbe  ist  nicht 
nur  durch  die  totale  Netzhautablösung  sehr  beträchtlich  reduziert,  sondern 
auch  durch  die  starke  Verschiebung  der  Linse  nach  hinten,  welcher  die 
Iris  und  Ziliarfortsätze  gefolgt  sind;  in  entsprechendem  Maße  ist  die  vordere 
Kammer,  sicher  zum  doppelten  ihres  normalen  Inhalts,  erweitert.  Der 
grüßte  Teil    des   hinteren  Bulbusraums    entfällt    aber   nicht   auf  den  durch 
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Ablösung  der  Netzhaut  entstandenen  subretinalen  Raum,  sondern  auf  einen 
daneben  vorhandenen  weit  größeren  subchorioidalen  Raum,  der  gleichfalls 
mit  seröser  Flüssigkeit  erfüllt  ist.  Man  erhält  den  Eindruck,  als  ob  durch 
einen  Verlust  an  Glaskürperflüssigkeit  auf  die  ganze  Umgebung  des  Glas- 
körperraums  ein  Zug  ausgeübt  worden  sei,  welcher  zu  einer  Erweiterung 
aller  umgebenden  Räume,  einschließlich  der  vorderen  Kammer,  und  An- 
füllung  derselben  mit  Gewebsflüssigkeit  Anlaß  gegeben  hätte.  Die  Iris  i-t 
nicht  durch  Verwachsung  mit  der  Linse  nach  hinten  gezogen,  obwohl  einige 
Verklebungen  noch  vorhanden  sein  können,  sondern  folgt  ihr  offenbar  nur 
durch  Adhäsion  und  einen  leichten  Überdruck  in  der  vorderen  Kammer. 
Dies  geht  auch  aus  der  klinischen  Beobachtung  hervor,  daß  die  Lösung 
etwaiger  Synechien  die  Iris  nicht  an  ihren  normalen  Ort  zurückführte. 
Ich  stimme  hierin  Lauber  vollkommen  bei,  und  auch  darin,  daß  es  zeit- 
weise zu  einem  ventilartigen  Verschluß  der  Vorderkammer  zu  kommen 
scheint,  indem  die  Iris,  so  lange  der  Druck  im  Glaskürperraum  auf  seiner 
geringen  Höhe  verbleibt,  sich  an  die  Linse  anlegt  und  an  sie  angepreßt 
erhalten  wird.  So  bald  sich  der  Druck  im  Glaskörperraum  durch  Ab- 
sonderung der  Ziliarfortsätze  wieder  über  den  in  der  vorderen  Kammer  zu 
erheben  beginnt,  kann  etwas  Flüssigkeit  in  die  letztere  übertreten;  der 
Druck  in  derselben  wird  dadurch  sofort  wieder  auf  seine  frühere  Höhe 
gebracht  und  der  klappenartige  Verschluß  wieder  hergestellt. 

Ich  halte  es  auch  für  möglich,  daß  die  Linse,  wenn  sie  durch  Verlust 
von  Glaskörperflüssigkeit  schon  etwas  beweglicher  geworden  ist,  bei  horizontaler 
Körperlage  durch  ihr  Gewicht  auf  den  Glaskörper  drückt  und  eine  Art  von 
Pumpmechanismus  bewirkt,  bei  welchem  periodisch  kleine  Flüssigkeitsmengen 
in  die  vordere  Kammer  übertraten,  aber  wegen  der  Klappenwirkung  der  Iris 
nicht  wieder  zurückgelangen  können,  wodurch  die  Vertiefung  der  Vorderkammer 
noch  weiter  gesteigert  werden  muß.  Die  Ziliarfortsätze  sind  vermittels  der 
Zonula  durch  die  nach  hinten  gesunkene  Linse  gleichfalls  ungemein  stark  nach 
rückwärts  gezogen. 

Eine  bisher  nicht  gelöste  Schwierigkeit  für  die  Erklärung  scheint  mir 
aber  die  Frage  zu  bieten,  wodurch  der  von  verschiedenen  Seiten  mit 
Recht  angenommene  plötzliche  Verlust  an  Glaskörperflüssigkeit  zustande 
kommen  soll. 

Schnabel  bemerkt,  daß  man  die  Spannungsanomalien  bei  Netzhaut- 
ablösung und  bei  Glaukom  nicht  einfach  aus  vermehrter  Aufsaugung  oder 
Absonderung  herleiten  könne.  Es  handle  sich  um  eine  Störung  der  Nerven- 
tätigkeit, bei  welcher  das  Gleichgewicht  zwischen  Bildung  und  Abfuhr  der 
intraokularen  Flüssigkeit  sich  geändert  hat;  hierdurch  wird  aber  die  oben 
gestellte  Frage,  ob  es  sich  um  eine  verminderte  Absonderung  oder  eine 
vermehrte  Abfuhr  handelt,  nicht  beantwortet. 

Lauber  nimmt  eine  Verminderung  der  Sekretion  der  intraokularen 
Flüssigkeit   als   Ursache   an.     Ich   habe    oben    angegeben,    warum  ich  eine 
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solche  zur  Erklärung  nicht  für  ausreichend  halte,  und  vermute,  daß  die 
wesentliche  Ursache  in  einer  Resorption  von  Flüssigkeit  durch  die 
Innenfläche  der  Chorioidea  zu  suchen  ist. 

Durch  diese  Annahme  findet  auch  eine  von  mir  gemachte  Beobachtung 
ihre  Erklärung,  daß  bei  einem  primären  Glaukom,  wenn  es  zum 
Hinzutritt  von  Netzhautablüsung  kommt,  die  Hypertonie  sich 
rasch  zurückbilden  und  in  Hypotonie  übergehen  kann. 

Eine  50jährige  Frau,  deren  rechtes  Auge  seit  1 xj<1  Jahren  ohne  Ent- 
zündungserscheinungen bis  auf  schwachen  Lichtschein  erblindet  war,  kommt 
jetzt  wegen  eines  seit  1  4  Tagen  aufgetretenen,  mäßig  starken  Glaukomanfalls 
am  linken  Auge. 

Rechtes  Auge  reizlos,  hart,  zeigt  tiefe  Druckexkavation  und  Licht- 
schein nur  für  niedere  Lampe. 

Die  Patientin  erhält  Eserin  und  wird  zur  sofortigen  Aufnahme  bestellt, 
kommt  aber  erst  nach  4  Tagen  dazu  wieder,  da  der  Glaukom anfall  durch 
das  Eserin  fast  ganz  zurückgegangen  und  die  Sehschärfe  nahezu  normal  ge- 
worden war. 

Inzwischen  hatte  sich  aber  zu  unserer  Überraschung  der  Zustand  des 
rechten  Auges  vollkommen  geändert:  es  zeigte  jetzt  starke  Injektion,  der  früher 
sehr  hohe  Druck  war  etwa  normal,  sicher  nicht  erhöht,  die  vordere  Kammer 
abnorm  tief  und  die  Iris  kegelförmig  nach  rückwärts  gezogen.  Zwei  Tage 
später  war  der  Druck  sogar  subnormal;  kurz  das  Auge  bot  ganz  das  oben  ge- 
schilderte Verhalten  bei  einem  Anfall  von  akuter  Hypotonie.  In  der  Tat  fand 
sich  jetzt  auch  sogleich,  neben  der  Druckexkavation,  eine  ausgedehnte  Netz- 
hautablösung nach  unten  und  beträchtliche  Glaskörpertrübungen.  Die  Netz- 
hautablösung war  4  Tage  zuvor,  bei  der  ersten  Untersuchung  nicht  beobachtet 
worden  und  war  auch  um  diese  Zeit  wohl  sicher  noch  nicht  vorhanden.  Daß 
mit  dem  Auge  inzwischen  eine  tief  eingreifende  Veränderung  vorgegangen  war, 
beweist  nicht  nur  der  hinzugetretene  entzündliche  Zustand,  sondern  auch  die 
am  Nachmittag  des  Aufnahmstages  gemachte  Beobachtung  einer  fibrinösen 
Exsudation  in  der  vorderen  Kammer,  die  bis  zum  anderen  Tag  schon  wieder 
verschwunden  war.  Im  weiteren  Verlauf  ging  bei  Darreichung  von  Natr.  salicyl. 
der  entzündliche  Zustand  bald  zurück,  und  der  Glaskörper  hellte  sich  auf;  die 
Netzhautablösung  wurde  allmählich  total,  der  Augendruck  war  anfangs  noch 
leicht  herabgesetzt,  nachher  ziemlich  normal.     Die  Erblindung  blieb  bestehen. 

Am  linken  Auge  entschloß  sich  die  Patientin  erst  nach  zwei  Nachschüben 
ihres  Glaukoms,   4  Wochen  später,  zur  Iridektomie,   die  vollständigen  Erfolg  hatte. 

Ein  Netzhautriß  wurde  bei  der  Patientin  zwar  nicht  beobachtet;  nach  den 
oben  mitgeteilten  Erfahrungen  ist  es  aber  bei  dem  akuten  Auftreten  der  Ab- 
lösung sehr  wahrscheinlich,  daß  eine  Abreißung  der  Netzhaut  am  vorderen 
Ende  aufgetreten  war,  welche  sich  wegen  ihrer  peripheren  Lage  der  Beobach- 
tung entzog,  um  so  mehr,  als  die  prinzipielle  Wichtigkeit  dieses  Befundes  uns 
damals  noch  nicht  klar  war,  und  man  die  Patientin  wegen  der  Erkrankung 
ihres  linken  Auges  mit  längeren  Untersuchungen  verschonen  mußte. 

§  678.  Es  ist  begreiflich,  daß  im  Beginn  des  Anfalls  einige  Zeit 
darüber  vergehen  kann,  ehe  der  Druck  unter  die  Norm  herabsinkt.  In 
meinem  §  676  mitgeteilten  Fall  schien  anfangs  der  Druck  sogar  erhöht  zu 
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sein,  doch  war  die  Bestimmung  wegen  der  großen  Schmerzhaftigkeit  nicht 
ganz  sicher;  in  Ginsheugs  und  Simons  Fall  wurde  aber  der  Druck  noch 
normal  gefunden,  wo  die  vordere  Kammer  schon  vertieft  war.  Ich  hahe 
auch  in  einem  weiteren  Fall,  auf  den  ich  unten  (§  680,  S.  1431)  zurück- 
komme, wo  zu  einer  vorher  bestehenden  Netzhautablösung  ein  glaukoma- 
töser Anfall  hinzutrat,  gesehen,  daß  während  des  Anfalls  bei  vertiefter 
vorderer  Kammer  Drucksteigerung  bestand,  so  daß  die  gleiche  Beobachtung 
in  dem  oben  berichteten  Falle,  wo  später  sicher  Hypotonie  vorhanden  war, 
richtig  sein  könnte. 

Man  könnte  vielleicht  gegen  die  hier  aufgestellte  Erklärung  den  Ein- 
wand erheben,  daß  in  manchen  Fällen  dieser  Art  von  Netzhautablösung 
Drucksteigerung  gefunden  wurde,  nicht  nur  zweifelhaft  und  vorübergehend, 
wie  in  dem  §  676  berichteten  Falle  von  mir  und  Noudenson,  sondern  auch 
bleibend,  wie  in  einem  sehr  bemerkenswerten  Falle  von  R.  Kümmell  (1913), 
beide  mit  Spontan  per  fo  ratio  n.  Die  Fälle  gleichen  in  ihren  Erschei- 
nungen sonst  ganz  der  oben  beschriebenen  akuten  Hypotonie  bei  Netzhaut- 
ablösung, insbesondere  auch  in  bezug  auf  die  charakteristische  Tiefe  der 
vorderen  Kammer,  und  weichen  nur  in  bezug  auf  das  Verhalten  des 
Augendruckes  ab.  Sie  stimmen  untereinander  auch  durch  den  Mangel 
einer  glaukomatösen  Exkavation  überein;  aus  diesem  Grunde  und  wegen 
der  Tiefe  der  vorderen  Kammer  wurde  in  Kümmells  Falle,  der  vorher  nicht 
beobachtet  worden  war,  angenommen,  daß  das  Glaukom  (wie  in  dem 
meinigen),  kein  primäres  war,  und  daß  die  Drucksteigerung  erst  seit  einigen 
Wochen  bestand,  wo  lebhafte  Schmerzen  aufgetreten  waren.  Man  könnte 
nach  meiner  Erklärung  erwarten,  daß  in  diesen  Fällen  Drucksteigerung 
überhaupt  nicht  entstanden  wäre.  Der  rasche  Wechsel  der  Erscheinungen, 
der  in  manchen  dieser  Fälle,  ganz  abweichend  von  dem  Verhalten  des  ge- 
wöhnlichen Glaukoms,  beobachtet  wurde,  und  das  prompte  Zurückgehen 
der  Drucksteigerung  mit  Übergang  in  Hypotonie  in  meinem  Falle  weisen 
aber  darauf  hin,  daß  die  Drucksteigerung  hier  wohl  eine  andere 
Ursache  hat  als  gewöhnlich,  und  daß  antagonistische  Einflüsse 
in  bezug  auf  die  Höhe  des  Druckes  wirksam  sind,  von  denen  bald 
der  eine,  bald  der  andere  die  Oberhand  gewinnt.  Eine  Verwachsung  des 
Kammerwinkels  ist  hier  nicht  vorhanden;  derselbe  kann  aber  trotzdem, 
obwohl  er  weit  offen  zu  stehen  scheint,  dadurch  verlegt  sein,  daß  die 
Randzone  der  Iris  an  die  Hornhaut  angepreßt  ist,  während  dicht  daneben 
die  Iris  unter  rechtem  Winkel  scharf  nach  hinten  abbiegt.  Dieses  Verhalten 
möchte  ich  wenigstens  für  meinen  Fall  als  Ursache  der  Drucksteigerung 
annehmen.  Da  es  sich  hier  nicht  um  eine  Verwachsung  handelt,  ist  diese 
Art  des  Verschlusses  einer  Rückbildung  fähig;  je  nachdem  nun  der  Einfluß 
der  Flüssigkeitsretention,  oder  der  gesteigerten  Resorption  durch  die  Chori- 
oidea  überwiegt,  kann  die  Höhe  des  Augendruckes  wechseln. 
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Von  Kümmells  Fall  ist  Doch  zu  erwähnen,  daß  das  Pigmentepithel 
dabei  eine  sehr  beträchtliche  Wucherung  zeigte,  infolge  deren  die  Chorioidea 
von  einer  um  das  2 — 5  fache  verdickten  Zellenschicht  bedeckt  war.  Es 
ist  klar,  daß  dadurch  ihre  Resorptionsfähigkeit  später  in  hohem  Maße 
beeinträchtigt,  ja  vielleicht  ganz  aufgehoben  sein  konnte. 

Vorkommen   von  Drucksteigerung. 

§  679.  Drucksteigerung  wird,  wie  schon  oben  berichtet,  im  Beginn 
der  Netzhautablösung  fast  niemals  beobachtet,  weil  in  Fällen,  wo  die  Ab- 
lösung durch  einen  Flüssigkeitserguß  bewirkt  wird,  dessen  Druck  den  des 
Glaskörpers  übertrifft,  dieser  so  langsam  zu  erfolgen  pflegt,  daß  zur  Resorp- 
tion einer  entsprechenden  Menge  von  Glaskürperflüssigkeit  Zeit  bleibt,  und 
weil  die  Absonderung  nach  einiger  Zeit  wieder  zum  Stillstand  kommt. 
Auch  massenhafte  subretinale  Blutergüsse  geben  nicht  leicht  zu  andauernder 
Drucksteigerung  Anlaß,  während  eine  solche  in  einem  späteren  Stadium 
auf  indirekte  Weise  sich  entwickeln  kann,  wenn  es  bei  weiterer  Ver- 
breitung des  Prozesses  zu  Verschluß  des  Kammerwinkels  kommt. 

Anders  verhält  es  sich  bei  chronisch-progressiven  Erkrankungen,  welche 
eine  Drucksteigerung  im  subretinalen  Raum  unterhalten,  insbesondere  bei 
Tumoren  der  Chorioidea  und  Retina.  Bei  diesen  ist  der  Augendruck 
zwar  anfangs  auch  nicht  merklich  erhöht;  es  kommt  aber  allmählich,  teils 
durch  das  Wachstum  der  Neubildung,  teils  durch  eine  gleichzeitig  statt- 
findende Flüssigkeitsabsonderung,  eine  derartige  Raumbeengung  im  Innern 
des  Auges  mit  entsprechender  Resorption  von  Glaskörperflüssigkeit  zustande, 
daß  der  intraokulare  Druck  zu  einer  beträchtlichen  Höhe  ansteigt.  Die 
allmähliche  Zunahme  desselben  ist  daher  ein  sehr  wichtiger  Folgezustand 
dieser  Tumoren,  zumal  derer  der  Chorioidea,  weil  der  dabei  zugleich  vor- 
handene Flüssigkeitserguß  oft  den  Tumor  verdeckt  und  der  Befund  dann 
von  einer  nur  durch  seröse  Flüssigkeit  bewirkten  Ablösung  der  Netzhaut 
schwer  oder  gar  nicht  zu  unterscheiden  ist.  Wir  kommen  hierauf  weiter 
unten  zurück. 

Auch  in  seltenen  Fällen  von  Retinitis  exsudativa,  wie  bei  dieser 
besprochen  wurde,  kann  sich  ein  subretinaler,  seröser  oder  serofibrinüser 
Erguß  unter  gesteigertem  Druck  entwickeln,  in  welchem  Falle  dann  die 
Form  der  Netzhautablösung  der  bei  Chorioidaltumoren  ähnlich  ist. 

Dagegen  gibt  eine  irgendwie  entstandene  Drucksteigerung  im  Glas- 
körperraum ein  Hindernis  für  die  Ablösung  der  Netzhaut  ab  und  muß  dahin 
streben,  sie  wieder  zum  Anliegen  an  ihre  Unterlage  zu  bringen. 

Wenn  es  daher  durch  eine  glaukomatöse  Erkrankung  zur  Entstehung 
einer  Netzhautablösung  kommt,  so  geschieht  dies  gewöhnlich  durch  Ver- 
mittelung  besonderer  Umstände  und  erst,  nachdem  die  Drucksteigerung  schon 
zurückgegangen  ist. 
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In  der  Regel  handelt  es  sich  um  Ausgänge  von  Operationen  mit  ver- 
schiedenen Zufällen,  Blutung,  Glaskörpervorfall  u.  dgl.  oder  von  sekundärer, 
nicht  traumatischer  Endophthalmitis,  zyklitischen  Membranen,  intraokularen 
Bindegewebssträngen  mit  Narbenretraktion,  Glaskürperschrumpfung  u.  dgl. 
Als  Beispiel  hatte  ich  in  der  1 .  Auflage  einen  Durchschnitt  eines  früher 
glaukomatösen,  jetzt  phthisischen  Bulbus  abgebildet,  wo  die  noch  wohl 
erhaltene  Linse  von  einer  neugebildeten  Bindegewebsmembran  umgeben  war. 
Es  gehören  hierher  auch  die  nicht  ganz  seltenen  Fälle  von  spontaner 
Rückbildung  eines  Hydrophthalmus  mit  Übergang  in  Phthisis  bulbi,  bei 
welchen  es  regelmäßig  zur  Entstehung  von  Netzhautablüsung  kommt. 

Bemerkenswerter  als  diese  Vorkommnisse,  welche  für  das  vorausge- 
gangene Glaukom  nichts  eigentümliches  haben,  sind  einige  seltene  Beob- 
achtungen, welche  zeigen,  daß  es  unter  Umständen  nach  einer  normal 
ausgeführten  und  regelmäßig  geheilten  Glaukomiridektomie, 
bei  schon  verlorenem  Sehvermögen  (H.  Schmidt,  1877),  zuweilen  aber  auch, 
wo  noch  brauchbares  Sehvermögen  erhalten  geblieben  ist  (Somya  1893, 
Zimmermann  1908,  Terrien  1912)  zur  Entstehung  einer  Netzhautablösung 
kommen  kann. 

Zimmermanns  Fall  war  noch  dadurch  bemerkenswert,  daß  sich  an  dem 
Auge,  an  welchem  eine  periphere  Netzhautablösung  auftrat,  die  Sehschärfe  neun 
Jahre  lang  normal  erhielt  und  der  dabei  entstandene  periphere  Gesichtsfelddefekt 
nicht  weiter  ausdehnte ,  während  das  andere ,  gleichfalls  iridektomierte  Auge 
allmählich  verloren  ging.  In  Terriens  Fall  ging  die  Netzhautablösung  nach 
\  4  Tagen  von  selbst  wieder  zurück. 

Die  Entstehung  der  Ablösung  muß  man  wohl  darauf  beziehen,  daß 
sich  gewisse  Veränderungen  entwickelt  hatten,  welche  zur  Entstehung  von 
Netzhautablösung  disponierten,  daß  diese  aber  nicht  zum  Ausbruch  kommen 
konnte,  ehe  das  durch  den  erhöhten  Augendruck  gegebene  Hindernis  hin- 
weggeräumt war. 

§  680.  In  manchen  Fällen  wird  auch  die  entgegengesetzte 
Reihenfolge  beobachtet,  indem  zu  einer  kürzere  oder  längere  Zeit  be- 
stehenden Netzhautablüsung  ein  glaukomatöser  Prozeß  hinzutritt,  der  durch 
den  gewöhnlich  dem  Glaukom  zugrunde  liegenden  Vorgang,  durch  Ver- 
schluß der  Abflußwege  der  intraokularen  Flüssigkeit,   zustande  kommt. 

Wie  beim  normalen  Auge  tritt  die  Drucksteigerung  auch  hier  unter 
verschiedenen  Formen  auf.  Es  gibt  Fälle,  die  im  Auftreten  und  Ver- 
lauf an  das  akute  Glaukom  erinnern,  und  andere  wieder,  die  durch 
Fehlen  von  Entzündung  und  Medientrübung  und  von  nachweisbarer  Betei- 
ligung der  Iris  eine  Kombination  von  Netzhautablüsung  mit  Glau- 
kom a  simplex  darzustellen  scheinen.  Fälle  der  zweiten  Art  sind  sehr 
selten.      Sie  treten  immer  erst  lange   Zeit,    meist  eine  ganze   Reihe  von 
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Jahren  nach  Beginn  der  Netzhautablösung  auf,  und  wenn  keine  Aufzeich- 
nungen von  einer  früheren  Untersuchung  zu  Gebote  stehen,  kann  es  schwer 
zu  entscheiden  sein,  welche  von  den  beiden  Affektionen  begonnen  hat. 
Doch  verfüge  ich  über  zwei  Beobachtungen,  in  welchen  das  Voraus- 
gehen der  Netzhautablösung  direkt  sichergestellt  werden  konnte. 
Auch  v.  Gräfe  (1869,  S.  172)  hat  schon  angegeben,  daß  er  sich  nur  an 
zwei  Fälle  erinnere,  in  denen  sich  an  eine  entwickelte  Netzhautablösung 
ein  sekundäres  Glaukom  angeschlossen  hatte. 

Viel  weniger  selten  ist  die  andere  Form,  welche  sich  neben  Drucksteige- 
rung durch  das  Vorkommen  mehr  oder  minder  ausgesprochener  entzünd- 
licher Erscheinungen,  Injektion,  Kammerwassertrübung,  hinterer  Synechien, 
oft  auch  Eversion  des  Pupillarrandes,  charakterisiert.  Druckexkavation  kann 
nachweisbar  sein,  ist  aber  meistens  durch  Medientrübung,  Pupillarverschluß 
oder  Katarakt,  oder  durch  die  sich  vor  die  Papille  vorschiebende  Netzhaut 
verdeckt.  Zuweilen  ist  sie  am  Präparat  zwischen  den  beiden  Blättern  der 
abgelösten  Netzhaut  deutlich  sichtbar. 

Bei  der  anatomischen  Untersuchung  findet  man  meistens  eine 
Verwachsung  des  Kammerwinkels,  welche  die  Ursache  der  Drucksteigerung 
abgibt,  oft  auch  außer  den  oben  genannten  Veränderungen  eine  dünne  neu- 
gebildete und  gefäßhaltige  Membran  auf  der  Vorderfläche  der  Iris.  Der 
ganze  Befund  hat  eine  große  Ähnlichkeit  mit  den  Folgezuständen  der 
Thrombose  der  Zentralvene,  welche  dem  dabei  vorkommenden  Sekundär- 
glaukom zugrunde  liegen  und  welche  §  210  eingehend  geschildert  wurden. 
Die  geringere  Häufigkeit,  mit  welcher  es  hier  zur  Entstehung  von  Sekundär- 
glaukom kommt,  erklärt  sich  durch  die  der  Netzhautablösung  eigene 
Tendenz  zu  Hypotonie.  Die  Übereinstimmung  der  Folgen  läßt  auf  ähnliche 
Ursachen,  auf  Wirkung  von  Zerfallsprodukten  der  erkrankten  Gewebe 
schließen.  Daß  solche  auch  hier  nach  vorn  gelangen,  sieht  man  deutlich 
beim  A'orhandensein  einer  Netzhautperforation,  wo  die  FoNTANASchen  Räume 
oft  auf  das  reichlichste  von  Pigmentzellen  infiltriert  sind,  welche  aus  dem 
subretinalen  Raum  eingeschwemmt  werden. 

Das  Vorkommen  dieser  Form  von  Sekundärglaukom  in  d*en  späteren 
Stadien  der  Netzhautablösung  ist  bisher  zu  wenig  beachtet  worden; 
es  kommt  dies  wohl  daher,  daß  man  die  erblindeten  Patienten  bei  der 
Jahre  langen  Dauer  des  Prozesses  aus  der  Beobachtung  verliert,  da  sie 
keine  Hilfe  nötig  haben,  und  daß  sie  später  oft  zu  einem  anderen  Arzt 
übergehen,  der  von  dem  früheren  Vorhandensein  von  Netzhautablösung 
nichts  weiß  und  dasselbe  auch  aus  dem  objektiven  Befunde  nicht  mehr 
erschließen  kann. 

Unter  den  von  Nobdenson  und  mir  anatomisch  untersuchten  Fällen 
sind  mehrere  mit  diesem  Ausgang;  einen  weiteren  Fall  aus  meiner  Klinik 
hat  Druault  (1899)  untersucht;    ein  gleicher  anatomischer  Befund  ist  von 
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Fehr  (1900)  demonstriert  worden,  und  erst  kürzlich  hat  Keukensciirijver 
(1913)  aus  der  Amsterdamer  Klinik  u.  a.  die  Ergebnisse  der  anatomischen 
Untersuchung  von  8  Augen  mit  spontaner  .Netzhautablösung  mitgeteilt,  die 
wegen  Drucksteigerung,  Schmerzen  oder  Tumorvordacht  enukleiert  worden 
waren,  und  unter  denen  sich  5  mit  Sekundärglaukom  befanden. 

Ganz  ausnahmsweise  tritt  ein  entzündliches  Glaukom  schon  kurze 
Zeit  nach  dem  Beginn  der  Netzhautablösung  auf.  Leichte  Iritis 
mit  Bildung  einiger  hinterer  Synechien  kommt  bei  Netzhautablösung  schon 
in  früheren  Stadien  ab  und  zu  vor,  besonders  bei  Behandlung  mit  Druck- 
verband, und  kann  sich  später  auch  wiederholen.  Es  gehört  aber  gewiß 
zu  den  größten  Seltenheiten,  daß  schon  in  den  ersten  6  Wochen  nach 
dem  Auftreten  einer  Netzhautablösung,  offenbar  unter  dem  Einfluß 
des  Druckverbandes,  ein  mit  hochgradiger  Drucksteigerung  einhergehender 
Entzündungsanfall  auftritt,  wie  in  dem  folgenden,  von  mir  beobachteten, 
und  schon  von  Nordenson  (S.  1 75)  mitgeteilten  Falle,  der  auch  noch  son- 
stige bemerkenswerte  Züge  darbot. 

Es  handelt  sich  um  einen  66jährigen  Beamten,  bei  dem  erst  ganz  vor 
kurzem  hochgradige  Sehstöruug  am  rechten  Auge  aufgetreten  war,  als  deren 
Ursache  sich  eine  beuteiförmige  Netzhautablösung  nach  innen  oben  mit  großer 
klaffender  Lücke  herausstellte.  M  7  D,  Finger  nur  in  y2'  gezählt,  ent- 
sprechender Gesichtsfelddefekt. 

Unter  Druckverband  hob  sich  das  Sehvermögen  in  \  1  Tagen  allmählich  auf 
Fingerzählen  in  15';  es  stellte  sich  aber  jetzt  Ziliarinjektion ,  Verfärbung  der 
Iris  und  diffuse  Hornhauttrübung  ein;  die  Pupille  war  auf  Atropin  mäßig  er- 
weitert und  ohne  Synechien. 

Etwa  3  Wochen  nach  Beginn  der  Behandlung  trat  ein  glaukomatöser 
Anfall  auf.  Auge  sehr  hart,  Kammerwasser  trüb,  die  Pupille  maximal  weit, 
aber  auffallenderweise  die  vordere  Kammer  nicht  verengt,  sondern  sehr 
tief.     Papille  nicht  exkaviert. 

Bei  Eserin-Behandlung  ging  der  Anfall  in  einem  Monat  zurück  und  der 
Augendruck  war  jetzt  unter  der  Norm.  Keine  Injektion  mehr,  Iris  noch 
stark  grün  und  die  Pupille  mittelweit,  leicht  unregelmäßig,  die  Irisperipherie 
etwas  retrahiert,  Kammer  sonst  normal  tief.    Starkes  Iris-  und  Linsenschlottern. 

Nach  mehr  als  1  i/2  Jahren  stellte  sich  der  Patient  wieder  vor.  Das  Auge 
war  frei  von  Injektion  geblieben,  zarte  Trübung  in  der  Pupille,  die  Iris  kaum 
verfärbt,  der  Augendruck  sehr  wenig  herabgesetzt.  Das  Sehvermögen  auf 
Wahrnehmung  von  Handbewegungen  beschränkt. 

Es  muß  hier  wohl  der  Ursache,  welche  die  Drucksteigerung  bewirkte,  die 
durch  die  Netzhautablösung  hervorgerufene  Tendenz  zu  Hypotonie,  die  sich  auch 
durch  die  Vertiefung  der  vorderen  Kammer  deutlich  zu  erkennen  gab,  entgegen- 
gewirkt haben.  Ich  verweise  in  dieser  Beziehung  auf  die  oben  (§  678)  ge- 
machten Bemerkungen. 

Ganz  ähnlich  ist  der  dort  erwähnte  Fall  von  Kümmelt.,  in  welchem  nach 
einigen  Wochen  bei  fortbestehender  Drucksteigerung  wegen  lebhafter  Schmerzen 
die  Enukleation  gemacht  wurde,  und  in  welchem  die  anatomische  Untersuchung 
der  Netzhaut  ähnliche  Veränderungen  wie  die  von  mir  beschriebenen  herausstellte. 
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§  681.  Recht  selten  sind  auch  die  Fälle,  wo  sich  bei  Netzhautablösung 
Drucksteigerung  ganz  allmählich  und  ohne  Entzündungserschei- 
nungen entwickelt,  die  im  Lauf  der  Jahre  zur  Entstehung  tiefer  glauko- 
matöser Exkavation  führen  kann. 

Ich  habe  schon  in  der  ersten  Auflage  einen  Fall  berichtet,  den  einzigen 
seiner  Art,  der  mir  damals  bekannt  war,  wo  an  einem  durch  trau- 
matische Netzhautablösung  erblindeten  Auge  später  chronisches 
Glaukom  mit  tiefer  Druckexkavation  sich  entwickelte. 

Der  Patient  war  an  dem  betreffenden  (linken)  Auge  sicher  schon  seit  dem 
10.  Lebensjahr  nahezu  erblindet.  Er  gab  an,  im  Alter  von  7  Jahren  einen 
Schlag  mit  einem  Stock  gegen  das  linke  Auge  erlitten  zu  haben,  der  eine 
Wunde  am  oberen  Lid  und  starke  Anschwellung  der  Gegend  des  Auges  hervor- 
rief. Er  hatte  aber  erst  3  Jahre  später  bemerkt,  daß  er  mit  dem  Auge  Finger 
nur  in  geringer  Entfernung  erkannte.  Im  \  4.  Lebensjahr  wurde  von  Prof. 
Schweigger  Ablösung  der  unteren  Netzhauthälfte  diagnostiziert,  die  auch  4  Jahre 
später  in  der  Göttinger  Klinik  wieder  konstatiert  wurde,  zugleich  flottierende 
Glaskörpertrübungen;  von  Exkavation  wurde  nichts  notiert.  Finger  nur  in  4' 
gezählt  und  entsprechender  Gesichtsfelddefekt. 

Erst  nach  3  Jahren,  wo  sich  der  jetzt  21  jährige  Patient  wieder  vorstellte, 
fand  ich,  daß  inzwischen  ohne  Schmerzen  und  Entzündung  Glaukoma  simplex 
hinzugetreten  war:  Auge  frei  von  Injektion,  sehr  hart,  die  Pupille  etwas 
weiter  als  die  rechte,  leicht  unregelmäßig,  auf  Lichtwechsel  am  rechten  Auge 
prompt  reagierend.  Typische  Druckexkavation;  die  untere  Hälfte  der  Netzhaut 
abgelöst  und  sehr  weit  vorgetrieben,  in  Falten  gelegt,  aber  wenig  flottierend. 
Keine  Zeichen  von  Tumor.  Glaskörper  jetzt  ungetrübt,  nur  am  hinteren  Linsen- 
pol eine  kleine  Opazität.     Nur  unsichere  Lichtempfindung. 

Rechts  M  0,75  D,  S  =  I. 

Auch  im  folgenden  Falle  war  Jahre  lang  vor  dem  Auftreten  der  Ex- 
kavation einfache  Netzhautablösung  nachgewiesen  worden,  die  überdies 
auch  am  anderen  Auge,  ohne  Komplikation  mit  Glaukom,  hinzutrat. 

2  5 jähriger  Mann,  immer  kurzsichtig.  Vor  7  Jahren  Wurf  mit  einem 
Schneeball  gegen  das  rechte  Auge,  der  als  Ursache  der  späteren  Erblindung 
desselben  angesehen  wurde,  die  aber  nicht  unmittelbar  nachher  auftrat. 

Vor  6  Jahren  in  der  Heidelberger  Augenklinik  rechts  seichte  Netzhaut- 
ablösung nach  unten  diagnostiziert.  Finger  in  3  M.  gezählt  und  Worte  großer 
Schrift  gelesen,  entsprechende  Undeutlichkeit  des  exzentrischen  Sehens.  Links 
außer  einer  temporalen  Sichel  Befund  normal;  mit  —  10  D  S  0,5. 

Erst  in  diesem  Jahr  trat  erneute  Sehstörung  auf,  als  deren  Grund  sich 
eine  Ablösung  der  unteren  Netzhauthälfte  des  linken  Auges  herausstellte,  mit 
noch  mäßiger  Amblyopie.  Dabei  fand  sich  zur  Überraschung  am  rechten 
Auge  neben  der  noch  vorhandenen  Netzhautablösung  eine  ausgesprochene  sehr 
tiefe  Exkavation  mit  überhängendem  Rande,  mit  Arterienpuls.  Von  anderer 
Seite  war  schon  Eserin  verordnet  und  eine  Iridektomie  in  Aussicht  genommen 
worden.  Links  keine  Exkavation.  Der  Druck  war  rechts  noch  merklich 
höher  als  links,  ging  aber  bei  Fortgebrauch  von  Eserin  in  etwa  1 4  Tagen  zur 
Norm  herunter  und  wurde  dem  des  anderen  Auges  gleich. 
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Die  Entstehung  einer  Netzhautablösung  am  linken  Auge  ohne  vorherge- 
gangene Verletzung  setzt  natürlich  die  Bedeutung  der  am  rechten  Auge  statt- 
gehabten Verletzung  herab,  doch  kann  diese  immerhin  bei  der  durch  die 
Myopie  gegebenen  Disposition  die  Netzhautablösung  zum  Ausbruch  gebracht 
haben.  Übrigens  ist  dies  für  die  hier  besprochene  Frage  nicht  von  wesentlicher 
Bedeutung. 

In  einem  weiteren  Falle  war  das  Vorhandensein  einer  Netzhaut- 
ablüsung  vor  dem  der  Exkavation  nicht  beobachtet  worden,  eine  direkte 
Feststellung  daher  nicht  möglich,  aber  das  Vorhergehen  der  Netzhautab- 
lüsung  doch  sehr  wahrscheinlich.  Ich  führe  ihn  auch  deshalb  an,  weil  er 
manche  Besonderheiten  bietet. 

Ein  53jähriger  Mann  klagt  über  eine  Sehstörung  am  linken  Auge,  die 
sich  seiner  Angabe  nach  seit  einem  Jahr  wie  ein  Schirm  von  rechts  her  vor 
dasselbe  vorgeschoben  hat,  bis  es  allmählich  erblindete;  vorher  Flockensehen. 
Jetzt  nur  Bewegungen  der  Hand  und  niedere  Lampe  wahrgenommen.  Unter- 
suchung durch  Hornhautflecken  und  partielle  Linsentrübungen  etwas  erschwert. 
Netzhautablösung  temporal  oben,  nach  den  übrigen  Seiten  nicht  sicher  nach- 
weisbar. Papille  ziemlich  tief  exkaviert,  aber  nur  auf  der  nasalen  Seite  rand- 
ständig. Druck  anfangs  nicht  auffallend  hoch,  nach  Homatropin  deutlich,  aber 
nicht  hochgradig  gesteigert,  geht  nach  einigen  Tagen  zur  anfänglichen,  nicht 
sicher  als  pathologisch  zu  bezeichnenden  Höhe  zurück. 

B.  eine  leichte  Mac.  corn.  und  M  von   1  D. 

Nach  8  Jahren  kommt  der  Patient  wieder.  Inzwischen  hat  sich  das  Bild 
des  Sekundärglaukoms  entwickelt: 

L.  Lichtscheu,  Injektion,  Mattigkeit  der  Kornea,  neugebildete  Gefäße  auf 
der  Vorderfläche  der  Iris,    Katarakt,  beträchtliche  Drucksteigerung.      Amaurose. 

Die  Form  der  Sehstörung  spricht  dafür,  daß  die  Erkrankung  mit  Netzhaut- 
ablösung begann;  es  ist  auch  gewiß  nicht  wahrscheinlich,  daß  das  Glaukom, 
welches  unter  der  Form  des  Glaukoma  simplex  auftrat,  die  Entstehung  der  Netz- 
hautablösung veranlaßte.  Dagegen  ist  die  Annahme  wohl  in  Betracht  zu  ziehen, 
daß  beide  Erkrankungen  voneinander  unabhängige  Folgen  der  gleichen  Ursache 
gewesen  seien. 

Es  gehört  hierher  auch  der  schon  S.  888 — 889  (Fig.  165)  mitgeteilte  Fall 
von  Kombination  einer  Netzhautablösung  mit  Druckexkavation  bei  einem  \i  jäh- 
rigen Mädchen,  vielleicht  Ausgang  einer  rückgebildeten  nephritischen  Betinitis, 
der  ganz  ohne  entzündliche  Erscheinungen  verlief,  und  wo  anatomisch  zwar  keine 
Synechien,  aber  Ektropium  uveae,  eine  dünne  Bindegewebslamelle  auf  der  Vorder- 
fläche der  Iris  und  breite  Verwachsung  des  Kammerwinkels  gefunden  wurde, 
was  wohl  mit  Bestimmtheit  die  sekundäre  Entstehung  der  Drucksteigerung  an- 
nehmen läßt. 

Auch  in  der  Literatur  ist  eine  Anzahl  solcher  Fälle  mitgeteilt,  von 
RXblmann  (1876,  2  Fälle),  Uhtboff  (1880),  Fucus  (1882),  Dransart  (1884, 
mehrere,  nur  kurz  erwähnte  Fälle),  Wray  (1895),  Silcock  (1897),  Hille- 
manns  (1903),  R.Hesse  (1907).  Die  Autoren  begnügen  sich  meistens  mit 
der  Feststellung  des  Zusammentreffens  beider  Affektionen;  es  ist  auch, 
soviel  ich  sehe,  kein  Fall  darunter,  in  welchem  bei  einer  Kombination  von 
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ophthalmoskopisch    diagnostizierter  Exkavation    und  Netzhautablösung   die 
Reihenfolge  des  Auftretens  direkt  ermittelt  wurde. 

In  dem  Fall  von  Hesse  -war  der  Druck  anfangs  normal;  es  bestand  Ka- 
tarakt, erst  etwas  später  trat  ürucksteigerung  hinzu.  Nach  der  Enukleation 
stellte  sich  heraus,  daß  nicht,  wie  vermutet,  ein  Tumor,  sondern  eine  einfache, 
mit  Sekundärglaukom  kombinierte  Netzhautablösung  vorlag,  bei  welcher,  wie 
Hesse  annimmt,  die  durch  die  Linsenquellung  bewirkte  Verengerung  der  vor- 
deren Kammer  eine  Disposition  zu  Drucksteigerung  abgegeben  haben  kann. 

In  einzelnen  anderen  Fällen  machen  anamnestische  Anhalts- 
punkte die  Annahme  wahrscheinlich,  daß  die  Netzhautablösung  zuerst 
aufgetreten  war. 

§  682.  Obwohl  nun  durch  die  oben  mitgeteilten  Beobachtungen  fest- 
steht, daß  in  manchen  Fällen  Glaukom  zu  Netzhautablösung  hinzutreten 
kann,  so  darf  daraus  doch,  wie  schon  oben  bemerkt  wurde,  nicht  ohne 
weiteres  geschlossen  werden,  daß  es  sich  in  allen  diesen  Fällen  um  ein 
echtes  Sekundärglaukom  handelt,  welches  durch  die  Netzhautablösung 
hervorgerufen  wird,  da  die  nicht  genügend  bekannten  Ursachen,  welche 
dem  Primärglaukom  zugrunde  liegen,  dasselbe  wohl  auch  hervorbringen 
können,  wenn  und  obwohl  zuvor  eine  Netzhautablösung  entstanden  ist. 
Noch  weniger  würde  die  oben  erwähnte  Annahme  für  die  viel  zahlreicheren 
Fälle  zulässig  sein,  für  die  noch  nicht  einmal  die  Reihenfolge  des  Auftretens 
sicher  feststeht.  Eine  Reserve  ist  besonders  dann  geboten,  wenn  in  dem 
betreffenden  Falle  die  Erscheinungen  an  Iris,  Pupille  und  Vorderkammer 
fehlen,  welche  ein  Sekundärglaukom  wahrscheinlich  machen.  Auf  die 
Möglichkeit,  daß  ein  mit  einer  Netzhautablösung  kombiniertes  Glaukom 
vielleicht  eine  zufällige  Kombination  derselben  ist,  weisen  besonders  einige 
Fälle  hin,  bei  welchen  am  anderen  Auge  wohl  ein  Glaukom,  aber 
keine  Netzhautablösung  auftrat. 

Hierher  gehört  zunächst  ein  von  mir  beobachteter  Fall  von  einem  50jäh- 
rigen  Arbeiter,  der  schon  von  Nordenson  (S.  2 1 6)  berichtet  worden  ist.  Der 
Patient,  welcher  vor  zwei  Jahren  längere  Zeit  an  Ischias  gelitten  hatte,  klagte 
seit  Sommer  über  Sehstörung  am  rechten  Auge,  wie  von  Spinnengewebe.  Im 
Oktober  trat  dann  stärkere  Sehstörung  auf  in  Gestalt  eines  sich  von  rechts  her 
vorschiebenden  Schleiers,  der  sich  allmählich  nach  oben  und  unten  weiter  aus- 
breitete, ohne  Entzündungserscheinungen.  Links  außer  Gesichtsfeldbeschränkung 
keine  nennenswerte  Abnahme. 

R.  Ausgesprochene  Druckexka  vation;  Netz  hautabl  ösung  nach  unten, 
gleich  unterhalb  der  Papille  seicht  beginnend,  allmählich  tiefer,  Perforation  nicht 
sicher  nachweisbar.     Zarte  bewegliche  Glaskörpertrübungen. 

Mit  — 3  D  Finger  in    \  0'   gezählt,  Gesichtsfelddefekt  nach  unten. 

L.  Mäßig  tiefe  Druc kexk  avati  on.  Netzhaut  überall  anlie  gend. 
Zarte  Glaskörpertrübungen.     Mit  — 3  D  S  0,5.     Gesichtsfelddefekt  nasalwärts. 

Augendruck  beiderseits  normal,   auch  nach  Atropin  nicht  höher. 
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Gleicher  Art  ist  der  schon  §  G77  berichtete  Fall  bei  einer  50jährigen  Frau 
mit  doppelseitigem  Glaukom,  wo  am  rechten  Auge,  das  durch  chronisches 
Glaukom  schon  fast  erblindet  war,  eine  nicht  von  dem  Glaukom  abhängige 
Netzhautablösung  hinzutrat,  während  links  nur  ein  leichteres  akutes  Glaukom 
ohne  Netzhautablösung  auftrat. 

Auch  Uhthoft  hat  (schon  1880)  einen  hierher  gehörigen  Fall  mitgeteilt. 
Derselbe  betraf  einen  63jährigen  Mann,  dessen  rechtes  Auge  seit  3  Jahren 
durch  Ablösung  der  ganzen  unteren  Netzhauthälfte  und  glaukomatöse  Exkavation 
mit  hohem  Druck  völlig  erblindet  war,  während  sich  am  linken  Auge  seit 
10  Monaten  Glaukom  mit  Nebel- und  Regenbogensehen,  S  0,3,  starker  Gesichts- 
feldbeschränkung und  erheblicher  Drucksteigerung,  aber  nur  mäßig  tiefer  Exka- 
vation entwickelt  hatte.  Von  Netzhautablösung  links  ist  keine  Rede  und  durch 
Iridektomie  wurde  ein  guter  Erfolg  erzielt. 

Es  ist  eine  altbekannte  Erfahrung,  daß,  wenn  bei  einem  nicht  entzün- 
deten Auge  zu  einer  scheinbar  einfachen  Netzhautablösung  Drucksteigerung 
hinzutritt,  ein  starker  Verdacht  auf  ein  Chorioidalsarkom  besteht.  Die 
Feststellung  der  Tatsache,  daß  hie  und  da  Drucksteigerung  bei  Netzhaut- 
ablösung vorkommt,  auch  ohne  daß  ein  Chorioidalsarkom  zugrunde  liegt, 
ist  daher  von  praktischer  Wichtigkeit.  Bei  der  Seltenheit  solcher  Fälle 
und  der  Gefahr,  die  ein  Tumor  mit  sich  bringt,  soll  man  sich  aber  nicht 
zu  sehr  auf  diese  Möglichkeit  verlassen  und  nur,  wo  die  Verhältnisse  ganz 
klar  liegen,  von  der  Annahme  eines  Tumors  absehen. 

d.    Auftreten,  Verlauf,  Ausgänge  und  Komplikationen. 

Gewöhnlicher  Verlauf. 

§  683.  Die  nachstehende  Besprechung  bezieht  sich  zunächst  und  vor- 
zugsweise auf  die  spontan  und  ohne  nachweisbare  Ursache  (abgesehen  von 
myopischem  Brechzustand)  entstehenden  Netzhautablüsungen.  Das  meiste 
gilt  aber  auch  für  die  einfach  traumatischen  Ablösungen  infolge  von 
Kontusion,  die  sich  von  den  ersteren  nicht  immer  scharf  abgrenzen  lassen. 
Auf  die  bei  Retinitis  albuminurica  und  sonstigen  Bulbuserkrankungen  auf- 
tretenden Fälle,  deren  Verlauf  großenteils  weit  günstiger  ist,  werden  wir, 
soweit  sie  nicht  schon  früher  Besprechung  gefunden  haben,  in  dem  Ab- 
schnitt über  die  Pathogenese  noch  besonders  eingehen. 

Wie  bemerkt,  entsteht  die  Ablösung  meistens  ziemlich  plötzlich,  bald 
mit,  bald  ohne  Vorläufer,  die  in  Gestalt  von  flottierenden  Trübungen  oder 
subjektiven  Lichterscheinungen  aufzutreten  pflegen.  Von  der  Raschheit, 
mit  der  die  Krankheit  nicht  selten  einsetzt,  kann  man  sich  besonders  in 
Fällen  überzeugen,  wo  ein  Auge  schon  durch  dasselbe  Leiden  erblindet 
und  die  Aufmerksamkeit  ganz  besonders  dem  zweiten  zugewendet  ist.  Die 
dunkle  Wölke  oder  das  Krummsehen  der  Gegenstände,  wodurch  sich  für  den 
Kranken  der  Beginn  der  Ablösung  kundgibt,  kann  sich  in  wenigen  Stunden 
oder  Tagen  von  der  Peripherie  her  weit  nach  der  Mitte  oder  selbst  darüber 
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hinaus  vorschieben.  Dabei  ist  äußerlich  an  dem  Auge  in  der  Regel  keine 
Veränderung  wahrnehmbar;  dasselbe  ist,  von  Ausnahmefällen  abgesehen, 
frei  von  jeder  Injektion  und  Schmerzempfindung,  und  der  Augendruck  im 
Beginn  ohne  merkliche  Änderung,  weder  erhöht,  noch  vermindert.  Nur 
der  Augenspiegel  zeigt  die  der  Sehstürung  entsprechende  Ursache  in  Gestalt 
der  Netzhautabhebung.  In  manchen  Fällen  ist  dagegen  der  Anfang  ein 
mehr  allmählicher,  indem  die  Abhebung  längere  Zeit  auf  den  vorderen  Teil 
der  Netzhaut  beschränkt  bleibt,  so  daß  die  Sehschärfe  weniger  gestört 
wird,  was  besonders  bei  Beginn   in  der  unteren  Netzhauthälfte  vorkommt. 

Auch  bei  sehr  akutem  Verlauf  geht  das  Sehvermögen  nur  selten  durch 
den  ersten  Anfall  gleich  vollständig  verloren.  Meist  wird  aber  das  Auge  für 
feinere  Beschäftigung  unbrauchbar,  und  nur  ausnahmsweise  erhält  sich  das 
zentrale  Sehen  längere  Zeit  intakt.  In  der  Regel  tritt  nach  einigen  Tagen 
bei  zweckentsprechendem  Verhalten  ein  vorläufiger  Stillstand  ein  und  es 
kann  zu  teilweiser  Wiederanlegung  der  Netzhaut  kommen.  Verschlimme- 
rungen und  Rückfälle  kommen  aber  später  meist  absatzweise  nach.  Spon- 
tane, vollständige  und  bleibende  Heilungen  sind  sehr  selten,  und  auch  durch 
Behandlung  wird  in  der  Regel  höchstens  vorübergehende  Heilung  oder 
Besserung,  oder  zeitweiser  Stillstand  erreicht.  Die  Krankheit  ist  gewöhnlich 
unheilbar  und  führt  in  der  weit  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  früher 
oder  später  zu  vollständiger  oder  nahezu  vollständiger  Erblindung. 

War  die  Ablösung  nicht  gleich  anfangs  im  unteren  Teil  der  Netzhaut 
aufgetreten,  so  kommt  es  in  den  nächsten  Wochen  oder  Monaten  zu  dem 
schon  oben  erwähnten  Vorgang  der  Senkung  der  subretinalen 
Flüssigkeit,  indem  diese  den  tiefsten  Teil  des  Auges  einzunehmen  strebt. 
Teile  der  Netzhaut,  welche  vorher  abgelöst  waren,  legen  sich  infolge- 
dessen wieder  an  und  können  auch  ihre  Funktion  wieder  aufnehmen,  zu- 
weilen ohne  jede  rückbleibende  Störung.  Die  Senkung  hat  zur  Folge,  daß 
alte  partielle  Ablösungen  immer  den  unteren  Teil  der  Netzhaut  einnehmen, 
und  daß  bei  totaler  Ablösung  die  Netzhaut  nach  unten  immer  am  stärksten 
vorgetrieben  ist.  Man  findet  daher  auch  bei  weitem  die  meisten  Ablösungen 
nach  unten.  Nimmt  während  der  Senkung  die  Menge  der  subretinalen 
Flüssigkeit  zu,  so  erhält  sich  die  Ablösung  an  der  anfangs  ergriffenen 
Stelle,  dehnt  sich  weiter  aus  und  kann  nach  und  nach  total  werden. 

Während  der  Senkung  kommen  temporäre  Besserungen  des  Sehens 
auch  dadurch  zustande,  daß  die  Flüssigkeit  von  einer  für  das  Sehen 
wichtigen  Stelle  zu  einer  weniger  wichtigen  sich  verschiebt,  daß  z.  B.  die 
Macula  lutea  sich  wieder  anlegt  und  daß  statt  der  zur  Orientierung  mehr 
gebrauchten  unteren  Gesichtsfeldhälfte  jetzt  mehr  die  obere  gestört  ist. 
Auch  kann  sich  zeitweise  die  Menge  der  subretinalen  Flüssigkeit  vermindern, 
wie  man  an  der  geringeren  A'ortreibung  der  Netzhaut  und  der  hie  und 
da  selbst   auffallend   seicht  gewordenen  Abhebung   ophthalmoskopisch   er- 
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kennt.  Während  anfangs  die  Gesichtsfeldbeschrünkung  nicht  selten  weiter 
ausgedehnt  ist  als  die  ophthalmoskopisch  erkennbare  Ablösung,  und  auch 
das  zentrale  Sehen  oft  eine  Herabsetzung  zeigt,  welche  wenigstens  durch 
eine  nachweisbare  Ablösung  der  Makula  nicht  erklärt  werden  kann,  sieht 
man  in  solchen  Fällen  später  die  Funktionen  sich  zeitweise  bessern,  die 
zentrale  Sehschärfe  sich  mehr  normalisieren  und  die  Gesichtsfeldbeschrän- 
kung auf  die  der  Ablösung  entsprechenden  Grenzen  zurückziehen  oder  so- 
gar soweit  bessern,  daß  bei  Tageslicht  keine  Undeutlichkeit  des  exzentrischen 
Sehens  mehr  nachweisbar  ist. 

Es  kommen  einzelne  Fälle  vor,  in  welchen  die  Ablösung  Jahre  lang 
ziemlich  seicht  bleibt,  das  zentrale  Sehen  sich  leidlich,  selbst  gut  erhält, 
und  nur  geringe  Undeutlichkeit  des  exzentrischen  Sehens  vorhanden  ist. 

Spontane  Rückbildungen. 

§  684.  Wenn  nun  auch,  wie  schon  bemerkt,  der  Ausgang  im  ganzen 
ein  ungünstiger  zu  sein  pflegt,  so  kommen  doch  ab  und  zu  bald  nur 
vorübergehende,  weit  seltener  dauernde  und  vollständige 
Rückbildungen  vor.     Das  Verhalten  kann  dabei  ein  verschiedenes  sein. 

In  manchen  Fällen  legt  sich  die  Netzhaut,  nachdem  die  Ablösung  erst 
kürzere  Zeit,  Tage,  Wochen  oder  Monate,  gedauert  hat,  ganz  unvermutet 
ungemein  rasch,  zuweilen  über  Nacht  oder  innerhalb  weniger  Tage  wieder 
an,  so  daß  ophthalmoskopisch  nichts  mehr  davon  nachweisbar  ist,  und 
auch  die  Funktion  kehrt  ziemlich  bald  zur  früheren  Höhe  zurück.  Andere 
Male  ist  die  Rückbildung  eine  mehr  allmähliche;  sie  kann  noch  nach  langer 
Zeit  eintreten,  kann  vollständig  oder  unvollständig  sein,  und  es  können, 
auch  wenn  sich  die  Netzhaut  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  wieder  angelegt 
hat,  sonstige  Veränderungen  derselben  hinterbleiben. 

Die  rasche  Wiederanlegung  erfolgt  bei  sehr  verschiedenem  Verbalten 
des  Kranken,  durchaus  nicht  immer  bei  ruhiger  Rückenlage,  öfter  erst, 
nachdem  Rehandlung  verschiedener  Art  ohne  Erfolg  versucht  worden  war, 
und  der  Kranke  die  Hoffnung  auf  Besserung  aufgegeben  hatte.  Auch  in 
günstigen  Fällen  erhält  man  oft  den  Eindruck,  als  ob  die  Behandlung  wenig 
dazu  beigetragen  hätte,  so  daß  hier  über  den  Verlauf  berichtet  werden 
kann,  ohne  zunächst  auf  eine  etwa  vorgenommene  Behandlung  besondere 
Rücksicht  zu  nehmen. 

Oft  ist  die  Wiederanlegung  nur  eine  vorübergehende:  es  kommt  bald 
wieder  ein  Rückfall,  doch  sind  auch  Fälle  beobachtet,  in  welchen  die  Hei- 
lung eine  dauernde  blieb;  um  in  dieser  Hinsicht  sicher  zu  sein,  ist  natür- 
lich eine  möglichst  lange  fortgesetzte  Beobachtung  nötig. 

So  berichtet  Hotz  (1888)  den  Fall  von  einem  mäßig  kurzsichtigen  Farmer, 
der  auf  dem  rechten  Auge  seit  längerer  Zeit  eine  ziemlich  ausgedehnte  Netz- 
hautablösung   und    am    linken    eine    anscheinend    nicht    komplizierte    Katarakt 
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hatte.  Es  wurde  links  die  Extraktion  gemacht.  Der  Patient  hatte  während 
der  Nachbehandlung  im  Schaukelstuhl  gesessen  und  bemerkte  beim  Abnehmen 
des  Verbandes,  daß  er  auch  am  rechten  Auge  etwas  besser  sähe.  Bei  der 
Untersuchung  ergab  sich  ganz  unerwartet,  daß  die  Netzhaut  sich  spurlos  wieder 
angelegt  hatte  und  die  Sehschärfe  auf  20/70  gestiegen  war.  Die  Spontanheilung 
wurde  noch  2  Jahre  nachher  bestätigt. 

Noch  rascher  war  die  Rückbildung  in  dem  folgenden  Falle  von  de  Schwei- 
nitz  (1899),  über  deren  Dauer  jedoch  keine  Angabe  vorliegt.  Seit  fast 
3  Monaten  bestand  vollständige  Netzhautablösung,  bei  welcher  nur  Handbewe- 
gungen wahrgenommen  wurden  und  nur  ein  schmaler  Sektor  des  Gesichtsfeldes 
temporal  unten  erhalten  war.  Nach  48  stündiger  Rückenlage  war  die  Netzhaut 
vollständig  wieder  angelegt  und  eine  Sehschärfe  von  20/7o  mit  freiem  Gesichtsfeld 
wiederhergestellt. 

Wie  bemerkt,  tritt  die  Wiederanlegung  keineswegs  immer  bei  ruhigem 
Verhalten  des  Kranken  ein;  es  wird  im  Gegenteil  zuweilen  ausdrücklich 
angegeben,  daß  sich  die  Netzhaut  nach  einer  raschen  Bewegung  des  Kopfes 
wieder  angelegt  habe;  einmal  schien  sogar  eine  starke  Erschütterung 
des  Kopfes,  einmal  heftige  Brechbewegungen  die  Wiederanlegung  an- 
geregt zu  haben. 

Im  Falle  von  Alajmo-Marchetti  (1892)  hatte  die  Ablösung  in  4  Tagen 
3/4  der  Netzhaut  ergriffen  und  das  Sehvermögen  war  fast  auf  quantitative  Licht- 
empfindung herabgesetzt.  Ohne  irgend  eine  Behandlung  trat  3  Monate  später 
bei  einer  raschen  Bewegung  des  Kopfes  plötzlich  Besserung  und  Wiederherstel- 
lung der  früheren  Sehschärfe  ein.  Nach  8  Monaten  war  die  Ablösung  voll- 
ständig geheilt,  und  es  fand  sich  nur  noch  ein  grauweißer  Streifen  in  der  Retina 
als  Spur  des  früheren  Risses. 

Höchst  merkwürdig  ist  der  Verlauf  in  dem  Fall  Remaks  (1907)  von  einer 
großen  Netzhautablösung  nach  oben,  mit  Riß,  mit  großem  Gesichtsfelddefekt, 
aber  noch  leidlich  gut  erhaltener  Sehschärfe.  Die  Behandlung  war  nur  vor- 
übergehend von  Erfolg  gewesen.  1  ^2  Jahre  später  kam  die  Patientin  mit 
angelegter  Netzhaut  und  normaler  Sehschärfe  wieder  und  berichtete,  daß  die 
eingetretene  Besserung  nach  einem  halben  Jahre  begonnen  habe,  nachdem  sie 
bei  einem  Sturz  auf  den  Kopf  eine  starke  Erschütterung  desselben  erlitten  hatte. 
Sie  habe  gleich  nachher  ein  weißliches  Funkeln  im  Auge  bemerkt,  welches  drei 
Tage  anhielt;  darauf  habe  sich  eine  Besserung  des  Sehens  eingestellt,  die  nach 
3  Monaten  zu  vollständiger  Wiederherstellung  desselben  führte. 

Mooren  (1882)  berichtet,  er  habe  nur  einmal  eine  spontane  Heilung  von 
Netzhautablösung  beobachtet,  indem  infolge  von  heftigen  Brechbewegungen  eine 
Ruptur  der  distendierten  Netzhaut  auftrat. 

In  manchen  Fällen  kehrt  aber  die  Ablösung  ebenso  rasch  wieder  zu- 
rück, als  sie  verschwunden  war;  ein  solcher  Wechsel  kann  sich  mehrere 
Male  wiederholen. 

Vor  Jahren  zeigte  mir  der  Kollege  J.  Stilling  einen  derartigen  Fall  bei 
einem  Patienten  mit  Staphyloma  posticum.  Die  Ablösung  war  bei  demselben 
5  mal  rezidiviert  und  in  den  Zwischenzeiten  hatte  sich  die  Netzhaut  immer 
wieder  vollständig  angelegt.     Als    ich   den  Kranken   sah,  war    die  ganze  untere 
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Hälfte  abgelöst  und  beutelfönnig  vorgetrieben;  trotzdem  war  das  Gesichtsfeld 
zur  Zeit  selbst  bei  etwas  gedämpfter  Beleuchtung  nicht  eingeschränkt  und  das 
zentrale  Sehen  nur  mäßig  gestört. 

In  einem  von  Hirschhehg  (1874)  mitgeteilten  Fall  bei  einem  43jährigen 
Myopen  trat  anfangs  höchst  akut  Netzhautablösung  nach  oben  auf,  mit  einem 
horizontalen  Riß,  der  1 5  Tage  nach  Beginn  zuerst  bemerkt  worden  war.  In 
den  folgenden  8  Monaten  legte  sich  die  Netzhaut  3  mal  vollständig  wieder  an, 
um  sich  ebenso  oft  wieder  abzulösen,  abgesehen  von  einigen  kleineren  Rück- 
fällen ;  zuletzt  war  die  weit  abgelöste  Netzhaut  wie  von  einem  großen  Tor 
durchbrochen,  das  aber  zum  Teil  von  einer  durchsichtigen  Membran  ausge- 
füllt war. 

Obwohl  wir  auf  die  Bedeutung  der  Perforation  für  die  Entstehung  und 
Fortdauer  der  Ablösung  erst  in  dem  Abschnitt  über  die  Pathogenese  ein- 
gehen können,  so  sei  doch  schon  hier  darauf  hingewiesen,  daß  diese  ge- 
waltigen und  so  rasch  auftretenden  Schwankungen  des  Verlaufs  nicht  wohl 
durch  abwechselndes  Auftreten  und  Versiegen  einer  subretinalen  Exsuda- 
tion zustande  kommen  können,  daß  man  vielmehr  in  diesen  Fällen  ein 
abwechselndes  Hin-  und  Hertreten  von  intraokularer  Flüssigkeit  zwischen 
subretinalem  und  Glaskörperraum  durch  eine  Perforationsöffnung  als  Ursache 
annehmen  muß.  Da  man  auf  diesen  Vorgang  schon  immer  das  Zustande- 
kommen einer  Wiederanlegung  der  abgelösten  Netzhaut  bezogen  hat,  so 
muß  man  die  Möglichkeit  zugeben,  daß  auf  diesem  Wege  auch  ein  Rückfall 
der  Ablösung  zustande  kommen  kann. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  tritt  aber  die  Rückbildung,  wenn  sie  über- 
haupt zustande  kommt,  mehr  allmählich  ein.  Das  Verhalten  kann 
dabei  wieder  ein  verschiedenes  sein.  In  manchen  Fällen  legt  die  Netzhaut 
sich  einfach  wieder  an;  in  anderen  hinterbleiben  im  Bereich  der  Ablösung 
ophthalmoskopisch  wahrnehmbare  Veränderungen  des  Pigmentepithels, 
welche  auch  mit  solchen  der  äußeren  Netzhautschichten  und  der  Chorioidea, 
zuweilen  auch  der  übrigen  Netzhaut  kombiniert  sein  können,  und  die  bei 
höheren  Graden  die  Wiederherstellung  von  gutem  oder  selbst  von  unvoll- 
kommenem Sehvermögen  ausschließen.  Eine  scharfe  Grenze  ist  hier  nicht 
zu  ziehen,  doch  ist  natürlich  der  erreichte  Zustand  um  so  günstiger,  je 
früher  die  Wiederanlegung  der  Netzhaut  erfolgt. 

In  leichteren  Fällen  von  Ablösung  kommt  es  verhältnismäßig  häufiger 
zu  einem  solchen  Ausgang.  So  hat  Horstmanx  (1898),  wie  schon  oben 
angeführt,  über  5  vollständig  geheilte  Fälle  berichtet,  bei  welchen  die  Hei- 
lung viele  Jahre  hindurch  verfolgt  wurde.  Sie  betrafen  Personen  in  jün- 
geren und  mittleren  Lebensjahren  mit  mittleren  Myopiegraden,  bei  denen 
die  nach  oben  aufgetretene  Ablösung  sich  nicht  über  die  Mitte  erstreckte, 
die  Sehschärfe  wenig  herabgesetzt,  eine  Perforation  nicht  nachweisbar  und 
vielleicht  nicht  vorhanden  war.  Doch  kann  auch  in  solchen  Fällen  ein 
günstiger    Ausgang    keineswegs    mit    großer    Wahrscheinlichkeit    erwartet 


1440  X.    Leber.  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

werden,  und  selbst  wenn  es  zu  Wiederanlegung  kommt,  kann  doch  das 
Sehvermögen  durch  zurückbleibende  Veränderungen  des  Pigmentepithels  und 
der  Netzhaut  unbrauchbar  sein. 

Schweigger  (1883)  hat  zwei  Fälle  mitgeteilt,  bei  welchen  die  Ablösung  den 
unteren  Teil  der  Netzhaut  einnahm,  den  einen  bei  mittlerer,  den  anderen  bei 
hochgradiger  Myopie,  wo  die  Netzhaut  im  Verlauf  von  einigen  Monaten,  resp. 
einem  Jahr,  bei  ziemlich  indifferenter  Behandlung  mit  sehr  geringen  Residuen 
sich  vollständig  wieder  anlegte. 

Auch  ein  schwerer  Rückfall  schließt  eine  bleibende  Rückbildung  der 
Ablösung  selbst  an  einem  myopischen  Auge  nicht  aus. 

Unter  den  3  Fällen  Hirschbergs  (1891)  von  Selbstheilung  der  Netzhaut- 
ablösung bei  myopischen  Augen  befindet  sich  der  einer  Frau  mit  einer  Myopie 
von  1 1  D,  deren  anfangs  gelinde  aufgetretene  Ablösung  in  1  2  Tagen  zurückging; 
ein  ernsterer  Rückfall,  der  sich  7  Wochen  später  einstellte,  ging  im  Verlauf 
eines  Monats  gleichfalls  wieder  zurück,  und  das  Auge  blieb,  wie  1  0  Jahre  später 
festgestellt  wurde,  von  weiteren  Rückfällen  frei  und  die  Funktion  wurde  der 
des  anderen  gleich. 

In  einem  ähnlichen  Falle  meiner  Beobachtung  bei  einem  54jährigen  Manne 
mit  einer  Myopie  von  1  4  D  war  die  Affektion  gleich  anfangs  weit  schwerer  auf- 
getreten. Am  rechten  Auge  wurden  bei  einer  großen,  von  oben  her  beutei- 
förmig über  die  Papille  hinunterhängenden  Ablösung  nur  exzentrisch  Finger 
gezählt;  eine  Perforation  ließ  sich  nicht  nachweisen,  war  aber  nicht  sicher  aus- 
zuschließen. Der  Verband  mußte  wegen  leichter  Hornhautfaltung  und  einer 
hinteren  Synechie,  welche  durch  Atropin  gelöst  wurde,  nach  einiger  Zeit  weg- 
gelassen werden;  vorübergehend  Hypotonie  und  Linsenschlottern;  Rückenlage 
fortgesetzt.  Nach  3  Wochen  nur  noch  Spuren  von  Ablösung;  gröbere  Schrift 
fließend  gelesen.  Nach  7  Monaten,  obwohl  inzwischen  ein  leichter  Rückfall 
eingetreten  war,  Netzhaut  vollständig  angelegt,  und  mit  Korrektion  S  20/50  und 
Se  frei,  auch  bei  herabgesetzter  Beleuchtung.  Im  nächsten  Jahre  trat  am 
linken  Auge  Netzhautablösung  auf,  welche  zu  dauernder  Erblindung  führte. 
Dagegen  erhielt  sich  das  rechte  Auge  von  Ablösung  frei  und  viele  Jahre  hin- 
durch bei  unveränderter  guter  Funktion.  Erst  1 7  Jahre  nach  Beginn  nahm 
durch  Entwickelung  von  Katarakt  die  Sehschärfe  allmählich  ab;  doch  konnte 
der  jetzt  über  80jährige  Patient  bis  in  die  letzte  Zeit,  wenn  auch  mühsam, 
lesen  und  allein  ausgehen. 

Zuweilen  kommen  bei  jugendlichen  Individuen  doppelseitige  seichte 
Ablösungen  der  unteren  Netzhauthälfte  vor,  die  weit  nach  der  Peri- 
pherie gelegen  sind  und  verhältnismäßig  wenig  Sehstörung  machen,  weil 
die  Gegend  der  Makula,  wenigstens  an  einem  Auge,  verschont  bleibt  und 
die  auch  nur  geringe  Tendenz  haben,  sich  auszubreiten.  Da  der  Zustand 
zuletzt  ziemlich  stationär  bleibt,  entziehen  sie  sich  leicht  der  Beobachtung, 
und  wenn  man  sie  nach  einer  längeren  Reihe  von  Jahren  wieder  zur 
Untersuchung  bekommt,  findet  man  die  Netzhaut  angelegt. 

Außer  dem  schon  oben  (§  668)  angeführten  Fall,  wo  das  Sehvermögen  an 
einem  Auge  gut  erhalten  blieb,  habe  ich  noch  einen  weiteren  bei  einem  jungen 
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Mädchen,  der  Tochter  eines  Kollegen,  mit  beobachtet.  Hier  war  anfangs  am 
rechten  Auge  die  Makula  seicht  mit  abgehoben,  aber  am  linken  an  der 
Grenze  der  Abhebung  durch  Verwachsung  mit  der  Aderhaut  vor  weiterer  Aus- 
breitung geschützt.  Nach  langer,  sehr  konsequent  fortgesetzter  Behandlung  war 
zuletzt  die  Ablösung  rückgängig  geworden,  und  ich  habe  erfahren,  daß  ein  leid- 
liches Sehvermögen  dauernd  erhalten  geblieben  ist. 

Ähnlich  scheint  der  Fall  von  Fränkel  (\  895)  bei  einem  27jährigen  Myopen, 
bei  welchem  anfangs  die  Behandlung  ohne  Erfolg  geblieben  war,  und  nach 
i  4  Jahren  die  Netzhaut  beiderseits  wieder  angelegt  gefunden  wurde.  Hier 
fanden  sich  Pigmentanhäufungen,  durch  welche  am  schlechteren  Auge  das  Lesen 
wegen  starker  Metamorphopsie  unmöglich  gemacht  wurde,  während  das  andere 
wie  ein  normales  funktionierte. 


Residuen  nach  Wiederanlegung;   »Netzhautstränge«. 

§  685.  Wenn  die  Ablösung  nicht  zu  lange  gedauert  hat,  so  kann  an 
ihrer  Stelle  das  Aussehen  des  Augengrundes  wieder  vollkommen  normal 
werden;  weit  häufiger  aber  bleiben  gewisse  Veränderungen  zurück. 

Bei  frühzeitig  zur  Rückbildung  gekommener  oder  auch  erst  im  Rück- 
gang begriffener  Ablösung,  aber  auch  nach  längerem  Bestehen  derselben, 
findet  man  zuweilen  zwischen  Netzhaut  und  Pigmentepithel  die  von  Ed.  v.  Jäger 
(1869)  als  Netzhautstränge  bezeichneten  Gebilde  (Fig.  230).  Es  sind  dies 
eigentümliche  gelblich-  oder  bläulich-weiße,  nicht  selten  verzweigte,  zuweilen 
auch  netzförmig  verbundene,  bogig  oder  gestreckt  verlaufende,  schmale  band- 
artige Streifen,  die  sich  oft  über  größere  Strecken  des  Augengrundes  hin- 
ziehen. Ihre  Breite  ist  meistens  nicht  viel  bedeutender,  als  die  der  größeren 
Netzhautgefäße;  bald  sind  sie  gleich  breit,  bald  sieht  man  sie  während  des 
Verlaufs  sich  allmählich  etwas  verbreitern.  Am  Rand  oder  in  der  Mitte 
ist  oft  weithin  ein  schmaler,  mehrfach  unterbrochener  Zug  schwarzen  Pig- 
ments angelagert. 

Zuweilen  finden  sich  auch  breitere,  durch  bogige  Züge  verbundene 
Flecke  gleicher  Art  von  zackiger  Begrenzung,  von  denen  fein  zugespitzte 
Fasern  auslaufen,  und  deren  Enden  sich  in  lange  schmale  Streifen  der  oben 
erwähnten  Art  zerteilen  (Görlitz  4  897). 

Sehr  auffallend  ist,  wie  diese  Stränge  sich  mitunter  fast  geradlinig 
über  große  Teile  des  Augengrundes  hinziehen  und  mit  anderen  unter  scharfem 
Winkel  zusammentreten  (Kröner  1907).  Sie  können  ganz  regellos  nach 
verschiedenen  Richtungen  hin  verlaufen;  zuweilen  ziehen  sie  auch  der 
Grenze  der  früheren  Netzhautablösung  entlang  und  können  in  einen  hier 
abgelagerten  pigmenthaltigen  Exsudatstreifen  eingeschlossen  sein;  oft  ist 
aber  die  Richtung  davon  ganz  verschieden.  Sie  liegen  immer  hinter  den 
Netzhautgefäßen,  welche  in  der  Regel  durch  sie  keine  Unterbrechung  oder 
Niveaudifferenz  erfahren.  Nur  hie  und  da  wird  an  ihrer  Stelle  eine  leichte 
Knickung  eines  Gefäßes  beobachtet.     Neben   ihnen  kommen  mitunter  auch 
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kleinere  helle  Flecke,  anscheinend  gleicher  Art,   von   verschiedener,    meist 
unregelmäßiger  Gestalt  zur  Beobachtung. 

Zuweilen   sind   die  Netzhautstränge   die   einzige  auf  das  frühere  Vor- 
handensein  einer   Ablösung  hinweisende   Veränderung;   in  anderen  Fällen, 

Fig.  230. 


»Netzhautstränge«  nach  Ed.  v.  Jäger. 


bei  längerem  Bestehen    der  Ablösung,   finden   sich  daneben    noch   weitere 
Veränderungen,  auf  welche  wir  zurückkommen. 

Ich  habe  diese  Gebilde  schon  in  der  ersten  Auflage  dieses  Handbuchs 
beschrieben  und  dabei  bemerkt,  daß  es  sich  vermutlich  um  dieselben  Be- 
funde handle,  welche  Ed.  v.  Jäger  schon  1869  von  zwei  Fällen  als  >  Netz- 
hautstränge« beschrieben  und  abgebildet  hat,  aber  ohne  ihren  Zusam- 
menhang mit  einer  vorausgegangenen  Netzhautablösung  zu  erwähnen,  welche 
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in  diesen  Fällen  sehr  wohl  vorausgegangen  sein  kann,  aber  von  ihm  nicht 
beobachtet  worden  war. 

Auch  Hirschberg  hat  schon  18  70  einen  solchen  Fall  bei  einem  Patienten 
mit  doppelseitiger,  wahrscheinlich  im  Rückgang  begriffener  Netzhautablösung  mit- 
geteilt  und    Nagel   hat   einen    weiteren  gesehen,  jedoch  ohne  Netzhautablösung. 

Ich  habe  dort,  gestützt  auf  eine  Angabe  von  Liebreich  (I  859),  die  Ver- 
mutung ausgesprochen,  daß  sie  aus  Fibringerinnseln  entstehen,  welche 
sich  in  der  subretinalen  Flüssigkeit  ausgeschieden  haben,  sich  bei  Wieder- 
anlegung der  Netzhaut  erhalten,  und  die  später  natürlich  auch  in  Binde- 
gewebe übergehen  können.  Liebreich  gibt  an,  daß  er  solche  Gerinnsel 
zuweilen  schon  im  subretinalen  Raum  durch  die  abgelöste  Netzhaut  hin- 
durch gesehen  und  später,  nach  Verschwinden  der  Flüssigkeit,  zwischen 
Chorioidea  und  Retina  wieder  beobachtet  habe,  wo  sie  zuweilen  über  ein 
großes  Stück  des  Augengrundes  hinziehen.  Man  hat  diese  Erklärung  des 
Befundes  später  eine  Zeitlang  unbeachtet  gelassen  und  die  in  Rede  stehen- 
den Gebilde  als  Produkte  einer  sog.  Chorioretinitis  striata  (Onisi  1890, 
Caspar  1891)  aufgefaßt,  obwohl  diese  Annahme  für  den  eigenartigen  Befund 
keine  wirkliche  Erklärung  gibt.  Der  Zusammenhang  mit  einer  früheren 
Netzhautablösung  hat  aber  doch  allmählich  die  allgemeine  Anerkennung  ge- 
funden; insbesondere  hat  sich  Caspar,  welcher  meine  Angaben  anfangs  über- 
sehen hatte,  1895  durch  Untersuchung  weiterer  Fälle,  bei  denen  er  auch 
die  Beobachtungen  Liebreichs  bestätigte,  davon  überzeugt,  daß  es  sich 
regelmäßig  um  eine  wieder  angelegte  Netzhautablösung  gehandelt  hat.  Auch 
Uhthoff  (1880)  und  Möglich  (1891)  sind  für  den  Zusammenhang  mit  Netz- 
hautablösung eingetreten  und  haben  auch  durch  einen  anatomischen  Befund 
den  subretinalen  Sitz  der  Stränge  bestätigt. 

"Was  nun  die  Entstehung  der  Gebilde  aus  Fibringerinnseln 
anlangt,  so  kann  dieselbe  natürlich  ophthalmoskopisch  nicht  erwiesen 
werden,  aber  auch  die  anatomische  Untersuchung  wird  vielleicht  nicht  so 
bald  eine  sichere  Entscheidung  bringen,  weil  hierfür  nur  frische  Fälle  zu 
verwerten  sind,  da  das  Fibrin  mit  der  Zeit  bei  eintretender  Organisation 
des  Gerinnsels  verschwindet.  Obwohl  die  Entscheidung  der  histologischen 
Untersuchung  vorbehalten  bleiben  muß,  sei  doch  vorläufig  darauf  hinge- 
wiesen, daß  die  makroskopische  Form  der  »Stränge«  durchaus  mit  der 
mancher  Fibringerinnsel  übereinstimmt,  und  daß  sich  wohl  überhaupt  kein 
anderer  formgebender  Faktor  als  die  Fibringerinnung  als  erste  Ursache 
dieser  eigentümlichen  Gebilde  angeben  läßt. 

Die  anatomische  Untersuchung  des  einzigen,  von  Möglich,  1891,  mit- 
geteilten Falles  dieser  Art,  in  welchem  sie  bei  der  ophthalmoskopischen 
Untersuchung  konstatiert  worden  waren,  führte  in  der  Tat  zur  Annahme 
einer  organisierten  Fibringerinnung.  Uhthoff  (1891)  fand  hier,  nach 
einwärts  vom  Pigmentepithel,  eine  feinfaserige  Masse  mit  wenig  Kernen,  an 
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deren  Ränder  sich  Bindegewebszüge  aus  der  Chorioidea  und  Retina  an- 
setzten, die  von  dicken  Pigmentmassen  umgeben  war  und  aus  organisier- 
tem Fibrin  zu  bestehen  schien.  Außerdem  fanden  sich  dichte  Bindegewebs- 
züge in  der  äußeren  Faserschicht. 

Von  einer  Verwechselung  mit  Faltenbildungen  der  Netzhaut,  die  ja  bei 
Netzhautablüsung  vielfach  und  in  verschiedener  Form  vorkommen,  kann 
bei  den  Netzhautsträngen  wohl  keine  Rede  sein.  Bei  so  schmalen  Falten 
würde  eine  sichtbare  Niveaudifferenz  der  Gefäße  nicht  in  dem  Grade  aus- 
bleiben können,  wie  es  tatsächlich  der  Fall  ist. 

Bei  Ablösungen  traumatischen  Ursprungs  kommen  übrigens  zuweilen 
anders  aussehende  Streifenbildungen  vor,  bei  welchen  man  zweifelhaft  sein 
kann,  ob  es  sich  um  Falten  handelt  oder  nicht. 

Ob  zuweilen  ein  ähnliches  ophthalmoskopisches  Bild  durch  Organisation 
von  subretinalen  Blutungen  entstehen  kann,  wie  Holden  (1895)  angenommen 
hat,  muß  dahingestellt  bleiben,  da  die  drei  von  ihm  angeführten  Fälle  zu  kurz 
beschrieben  sind,  und  die  Möglichkeit  einer  Entstehung  des  Befundes  aus  einer 
wieder  angelegten  Netzhautablösung  nicht  in  Betracht  gezogen  worden  ist. 

Höhergradige  Veränderungen  nach  Rückgang 
der  Ablösung. 

§  686.  Bei  alten,  nach  längerer  Zeit  rückgebildeten  Ablösungen  zeigt 
sich  häufig  das  Pigmentepithel,  soweit  früher  die  Ablösung  reichte,  ent- 
färbt; der  Augengrund  hat  in  diesem  Bereich,  statt  der  sonst  vorhandenen 
roten,  eine  blassere,  mehr  gelbliche  oder  gelbgraue  Färbung  und  läßt  die 
Zeichnung  der  Chorioidea,  soweit  sie  nicht  durch  sonstige  Veränderungen 
verdeckt  ist,  deutlicher  zum  Vorschein  treten.  Auch  finden  sich  in  diesem 
Bezirk  bald  mehr,  bald  minder  zahlreiche,  meist  unregelmäßig  gestaltete, 
kleine,  zuweilen  auch  größere,  klumpige  Pigmentflecke. 

Die  Grenze  der  früheren  Ablösung  ist  in  der  Regel  durch  einen  Zug 
von  organisiertem  Exsudat  umsäumt,  welcher  oft  sehr  reichlich  von  kohl- 
schwarzem Pigment  bedeckt  oder  begleitet  ist,  das  zuweilen  in  Gestalt  eines 
breiten  schwarzen  Streifens  auf  seinen  beiden  Seiten  entlang  zieht  (Caspar 
1895,  Natanson  1896);  der  Unterschied  zwischen  den  beiden  Gebieten  tritt 
dadurch  noch  stärker  hervor. 

Der  von  der  Ablösung  frei  gebliebene  Teil  stellt  dann  einen,  zuweilen 
nur  schmalen  Sektor  dar,  welcher  jederseits  von  den  erwähnten  band- 
artigen Zonen  begrenzt  ist,  die  von  der  Papille  sich  weit  nach  vorn,  gegen 
die  Ora  serrata  hin,  erstrecken.  Zuweilen  ist  die  Grenze  streckenweise 
unterbrochen,  und  die  Aufmerksamkeit  wird  zunächst  durch  die  Teilstücke 
gefesselt,  die  man  leicht  für  große  Pigmentherde  von  ungewöhnlicher  Form 
halten  kann.  Wenn  dann  zugleich  der  Unterschied  der  Färbung  beider  Teile 
des  Augengrundes  weniger   auffällig  ist,    so  kann   man  dazu  kommen,    die 
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Bedeutung  des  ganzen  Bildes  als  rückgängige  Ablösung  zu  übersehen.  Solche 
Fälle  scheinen  wiederholt  für  Chorioretinitis  gehalten  worden  zu  sein. 

Zur  Gewinnung  besserer  Übersicht  ist  in  solchen  Fällen  zu  empfehlen, 
sich  mit  einem  starken  Konvexglas,  etwa  +  25  bis  30  D,  ein  möglichst 
schwach  vergrößertes   umgekehrtes  Bild  des  Augengrundes   zu   entwerfen. 

Zuweilen  kann  man  bei  Jahre  lang  fortgesetzter  Beobachtung  eines 
Kranken  direkt  feststellen,  daß  das  beschriebene  Krankheitsbild  aus  einer 
Netzhautablösung  hervorgeht.  Deutschmann  (1899)  hat  dasselbe  auch  in 
seinen  Fällen  von  durch  Operation  geheilter  Netzhautablösung  häufig  be- 
obachtet. In  manchen  Fällen  bleibt  auch  neben  dem  Bezirk,  in  welchem 
die  Ablösung  schon  vollständig  zurückgegangen  ist,  in  einem  anderen  Teil 
des  Augengrundes  noch  eine  seichte  Ablösung  erhalten,  woran  man  sich 
überzeugen  kann,  daß  die  angegebene  Auffassung  die  richtige  ist. 

Ab  und  zu  kommt  aber  der  in  Rede  stehende  Augenspiegelbefund  auch 
in  Fällen  zur  Beobachtung,  in  welchen  über  seine  Entstehung  nichts  zu  er- 
mitteln ist.  Derselbe  ist  jedoch  so  charakteristisch  und  so  oft  als  Folge 
früherer  Netzhautablösung  und  niemals  als  Ausgang  einer  anderen  Erkran- 
kung beobachtet  worden,  daß  man  in  bezug  auf  die  Diagnose  sicher  sein 
kann.  Entscheidend  ist  der  Nachweis  der  beiden  von  der  Papille  aus  in 
ziemlich  gerader  Richtung  bis  zur  Peripherie  hinziehenden  Grenzlinien,  welche 
den  Augengrund  in  zwei  ungleich  aussehende  Teile  scheiden,  die  bald  beide 
in  derselben  Richtung,  zuweilen  genau  horizontal,  bald  in  verschiedenen 
Richtungen  verlaufen,  zuweilen  aber  auch  nur  wenig  ausgesprochen  sind, 
so  daß  man  besonders  auf  die  scharfe  geradlinige  Abgrenzung  im  Aussehen 
des  Fundus  zu  achten  hat.  Mitunter  ist  auch  bei  Vorhandensein  eines  deut- 
lich ausgebildeten  Grenzstreifens  der  Unterschied  im  Aussehen  beider  Teile 
des  Augengrundes  gering,  so  daß  in  dem  betreffenden  Gebiet  nur  eine  etwas 
dunklere,  mehr  bräunliche  Färbung  des  Grundes  und  das  Vorkommen  einiger 
Netzhautstränge  auf  die  frühere  Ablösung  hinweist  (Caspar  1 895). 

Um  einer  Namensverwechslung  mit  andersartigen  bei  Netzhautablösung 
und  auch  sonst  vorkommenden  Streifenbildungen  vorzubeugen,  möchte  ich 
vorschlagen,  die  hier  besprochene  Form  als  Grenzstreif  der  wieder- 
angelegten Netzhaut  zu  bezeichnen. 

Besonders  eigenartig  ist  in  solchen  Fällen  das  Aussehen  des  Augen- 
grundes bei  dunkler  Pigmentierung  des  Aderhautstromas,  weil  nach  Schwund 
des  Epithelpigments  das  Gefäßnetz  der  Chorioidea  in  der  betreffenden  Hälfte 
auf  dunklem  Grunde  frei  hervortritt.  Handelt  es  sich  um  ältere  Individuen, 
bei  denen  ein  gewisser  Grad  von  seniler  Gefäßsklerose  besteht,  so  kann  es 
den  Eindruck  machen,  als  ob  es  infolge  der  Netzhautablösung  zu  einem 
auf  deren  Ausdehnung  beschränkten  Sklerosierungsprozeß  der  Aderhaut- 
gefäße gekommen  sei,  während  doch  höchst  wahrscheinlich  das  Verhalten 
der  Gefäße  unterhalb  des  erhalten  gebliebenen  Pigmentepithels  dasselbe  ist, 
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wie  im  Bereich  der  Atrophie  desselben.  Da  überdies  im  hinteren  Teil  der 
Chorioidea  die  ophthalmoskopisch  sichtbaren  Gefäße  derselben  größtenteils 
die  weit  dickwandigeren  Arterien  sind,  so  kommt  man  leicht  dazu,  den 
Grad  einer  etwaigen  Gefäßsklerose  zu  überschätzen. 

Öller  (1905)  hat  zwei  interessante  Fälle  dieser  Art  mitgeteilt  und  den  einen 
derselben   in    einer   schönen  Abbildung  (G  Taf.  XIII,  s.  Fig.  231)   wiedergegeben. 

Fig.  231. 


Veränderungen  nach  Rückgang  einer  Netzhautablösung.    Ausgedehnter  Schwund  des  Pigmentepithels,  neu- 
gebildete Pigmentflecke   Netzhautstränge,  freigelegtes  Netz  der  Aderhautgefäße.    (Nach  Öllek.) 


Der  andere  ist  außerdem  bemerkenswert  wegen  der  Entstehung  einer  doppel- 
seitigen Netzhautablösung  durch  Explosion  einer  Granate  und  durch  die  spon- 
tane Rückbildung  derselben  an  beiden  Augen  mit  genau  horizontaler  Trennungs- 
linie, wobei  am  besseren  Auge  1L()  Sehschärfe  wiederkehrte.  Da  keine  sonstige 
Ursache  im  Körper  für  die  Entstehung  einer  Gel'äßdegeneration  vorlag  und  bei 
der  traumatischen  Entstehung  auch  nicht  zu  vermuten  ist,    und   da   man    nicht 
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wohl  annehmen  kann,  daß  die  Netzhautablüsung  sekundär  eine  derart  umschrie- 
bene Gefäßdegeneration  der  Chorioidea  hervorruft,  scheint  mir  die  oben  ange- 
gebene Deutung  des  Befundes  die  größte   Wahrscheinlichkeit  zu  haben. 

Was  die  Funktionen  anlangt,  so  pflegt  in  solchen  Füllen  das  Seh- 
vermögen gar  nicht  oder  nur  sehr  unvollkommen  wiederhergestellt  zu 
sein.  In  der  Regel  ist  die  zentrale  Sehschärfe  längst  verloren  gegangen 
und  die  der  früheren  Ablösung  entsprechende  Gesichtsfeldbeschränkung 
besteht  weiter. 

Ich  habe  diesen  Befund  schon  in  der  ersten  Auflage  dieses  Handbuchs 
(§  122)  kurz  beschrieben  und  aus  der  Zahl  meiner  Beobachtungen  u.  a.  einen 
Fall  von  hochgradiger  Myopie  angeführt,  in  welchem  ich  Gesichtsfeldbeschrän- 
kung nach  oben  innen  mit  schräg  verlaufender  Trennungslinie  fand,  wie  sonst 
bei  Netzhautablösung,  wo  aber  in  dem  entsprechenden  Bezirk  des  Augengrundes 
nur  Entfärbung  des  Pigmentepithels  zu  konstatieren  war,  die  allenthalben  durch 
einen  pigmenthaltigen  Saum  von  dem  normal  gebliebenen  Teil  abgegrenzt  war. 
Nach  einem  Jahr  hatte  sich  der  Zustand  unverändert  erhalten.  Derartige  Fälle 
sind  nach  meinen  späteren  Erfahrungen  nicht  überaus  selten. 

Ich  habe  dort  noch  einen  weiteren,  sehr  merkwürdigen  Fall  angeführt, 
wo  die  Netzhautablösung  früher  direkt  konstatiert  worden  war,  die  Netz- 
haut sich  trotz  hinzugetretener  Katarakt  später  wieder  angelegt  hatte  und 
durch  Operation  ein  leidliches  Sehvermögen  erzielt  wurde. 

Die  3  3jährige  Patientin  hatte  in  der  Kindheit  das  linke  Auge  durch  Pan- 
ophthalmitis  eingebüßt.  Am  rechten  Auge  war  vor  5  Jahren  in  der  Göttinger 
Klinik  Chorioiditis,  Netzhautablösung  nach  unten  mit  Defekt  der  oberen  Gesichts- 
feldhälfte und  Cataracta  polaris  posterior  konstatiert  worden.  Es  wurden  nur 
Finger  auf  einige  Zoll  Entfernung  gezählt.  Später  scheint  die  Linsentrübung 
noch  zugenommen  zu  haben,  und  die  Patientin  ließ  sich  anderen  Orts  die  Ka- 
tarakt extrahieren.  Ein  Jahr  später  fand  ich  das  Pupillargebiet  frei,  flottie- 
rende Glaskörpertrübungen,  die  Netzhaut  überall  anliegend,  aber  aus- 
gedehnte helle  Streifen  entfärbten  Pigmentepithels,  die  nach  der  Art  ihrer  Ver- 
breitung sogleich  auf  eine  zurückgegangene  Netzhautablösung  bezogen  wurden, 
was  die  früher  gemachte  Notiz  bestätigte.  H  4,75  D,  Finger  in  15'  gezählt  und 
mittlere  Schrift  gelesen;  hochgradige  Gesichtsfeldbeschränkung,  am  wenigsten 
nach  unten.  Die  Netzhaut  blieb  anliegend,  wie  noch  3  Jahre  später  bestätigt 
wurde,  und  das  Sehvermögen,  abgesehen  von  zufälligen  Schwankungen  hin  und 
her,  im  wesentlichen  unverändert  erhalten. 

Später  hat  Hirschberg  (1893)  einen  ganz  ähnlichen  Fall  berichtet,  wo  die 
Netzhautablösung  doppelseitig  war.  Das  zweite  Auge  wurde  9  Jahre  nach  dem 
ersten  ergriffen,  nachdem  an  diesem  Katarakt  mit  Verlust  des  Lichtscheins  auf- 
getreten war.  Nach  1 3/4  Jahren  ging  der  Rest  von  Sehvermögen  auch  am 
zweiten  Auge  durch  Katarakt  verloren.  Durch  die  Extraktion  wurde  ein  be- 
scheidenes Sehvermögen  wiederhergestellt,  welches  sich  im  Lauf  der  Zeit  noch 
besserte;  12  Jahre  nachher  wurden  Finger  in  6'  gezählt  und  mit  -j-  \  2  D 
Sn  XII  in   5"   gelesen.     Eine  Netzhautablösung  war  nicht  mehr  zu   entdecken. 

Merkwürdigerweise  liegen  noch  von  drei  weiteren  Augen  Beobachtungen  vor 
über  Wiederanlegung  der  Netzhaut,  bzw.  Besserung  der  Funktionen,   bei  Netzhaut- 
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ablösung,  nach  rascher  Entwickelung  einer  weichen  Katarakt,  Beobachtungen,  welche 
wir  0.  Lange  (190  3)  verdanken.  Bei  einem  stark  kurzsichtigen  Mann  in  mittleren 
Jahren  trat  an  beiden  Augen  Netzhautablösung  auf,  mit  einem  zeitlichen  Zwischen- 
raum von  wenig  mehr  als  I  Jahr.  Fingerzählen  in  1  in  und  starke  Gesichts- 
feldbeschränkung. 20  Monate  nach  Eintritt  der  Ablösung  entwickelte  sich  am 
ersten  Auge  in  wenigen  Tagen  Totalkatarakt.  Dabei  wurde  der  vorher  niedrige 
Augendruck  wieder  normal  und  die  Projektion  gut.  Einige  Monate  nachher 
Starextraktion,  wonach  sich  die  Netzhaut  mit  Zurückbleiben  von  »Strängen« 
wieder  anlegte.  Nach  3  Jahren  war  S  *  12,  Gesichtsfeld  gut  und  der  Druck 
normal.  Auch  am  zweiten  Auge  kam  nach  rapid  aufgetretener  Katarakt  gute 
Projektion  wieder,  desgleichen  bei  einem  30jährigen  Fräulein,  bei  dem  die  Affek- 
tion nur  ein  Auge  betraf.  Am  zweiten  Auge  des  ersten  Patienten  hatte  die 
von  anderer  Seite  ausgeführte  Extraktion  keinen  Erfolg:  im  2.  Falle  war  noch 
keine  Extraktion  gemacht  worden. 

0.  Lange  (1903)  ist  der  Ansicht,  daß  die  akute  Linsenquellung  durch  Er- 
höhung des  Augendruckes  die  Wiederanlegung  der  Netzhaut  vermittelt  habe. 
Die  Fälle  sind  zahlreich  genug,  daß  man  einen  solchen  Einfluß  für  möglich 
halten  kann;  doch  wird  man  gut  tun,  noch  weitere  Beobachtungen  zu  sam- 
meln. Vielleicht  gehört  hierher  auch  ein  Fall  von  Nicati  (1904),  der  mir  nur 
aus  einem  kurzen  Beferat  bekannt  ist,  von  angeblicher  Wiederanlegung  der 
abgelösten  Netzhaut,  zeitlich  zusammenfallend  mit  der  Spontanresorption  einer 
kataraktösen  Linse. 

Bald  nach  meiner  Darstellung  haben  Uhthoff  (1880)  und  sein  Schüler 
Müglich  (1891)  die  hier  in  Rede  stehenden  Vorkommnisse  unter  Mitteilung 
einer  Reihe  von  Fällen  genauer  geschildert  und  durch  eine  ophthalmo- 
skopische Abbildung  illustriert.  Wie  schon  oben  berichtet,  hat  Uhthoef  am 
letzteren  Orte  (1891)  auch  den  anatomischen  Befund  eines  solchen  Falles, 
in  welchem  auch  »Netzhautstränge  vorkamen,  beschrieben.  Es  fanden 
1  sich  Bindegewebsschwarten  mit  reichlicher  Pigmentanhäufung  zwischen  bei- 
den Membranen,  fast  vollständiger  Verlust  der  Stäbchenschicht,  hochgradige 
Atrophie  der  äußeren  Kürner-  und  Zwischenkürnerschicht  mit  starker  Wuche- 
rung des  Stützgewebes,  mäßige  Pigmentierung  der  Netzhaut,  und  die  aus 
fibrillärem  Gewebe  bestehenden  Netzhautstränge  zwischen  beiden  Mem- 
branen. 

In  anderen  Fällen  wurde  die  einfache  Aneinanderlagerung  von  Cho- 
rioidea  und  Retina,  ohne  zwischenliegendes  Bindegewebe  auch  durch  die 
anatomische  Untersuchung  bestätigt. 

Heine  (1899;  fand  bei  einem  hochgradig  myopischen  Auge  Veränderungen 
des  Pigmentepithels  und  Schwund  der  äußeren  Netzhautschichten,  wie  sie  bei 
derartigen  Augen  auch  ohne  vorherige  Netzhautablösung  vorkommen. 

Axenfeld  (l  900)  sah  bei  einer  hämorrhagischen  Ablösung  an  der  Stelle 
des  Blutes  Körnchenzellen  auftreten,  die  später  in  die  Netzhaut  einwanderten; 
dieselbe  legte  sich  dann  mit  ihren  Körnerschichten,  nach  vorhergegangenem 
Schwund  des  Neuroepithels,   einfach  dem  Pigmentepithel  an. 

Auch  bei  rückgängiger  Netzhautablösung  infolge  von  nephritischer  Netz- 
hauterkrankung bleiben,  wie  Uhthoff  (1903)  fand,  erhebliche  Wucherungen  neu- 
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gebildeten  faserigen  Gewebes  zwischen  beiden  Membranen  zurück,  worüber  §  433 
berichtet  wurde. 

Ein  von  Rüxxe  (1  91  0)  anatomisch  untersuchter  Fall,  in  welchem  aber  das 
Auge  vorher  nicht  ophthalmoskopisch  untersucht  worden  war,  zeigt  den  Grenz- 
streif sehr  deutlich  auf  dem  Durchschnitt  zwischen  der  vollständig  degenerierten 
und  der  fast  normal  erhaltenen  anderen  Netzhauthälfte,  in  Gestalt  eines  teil- 
weise pigmentierten  Bindegewebswalles,  der  zwischen  die  beiden  Hälften  fast  bis 
zu  der  nur  ganz  leicht  emporgehobenen  Innenfläche  hineinragte. 

Ausgänge  und  Komplikationen. 
§  687.  Die  praktische  Bedeutung  der  soeben  besprochenen  Rückbil- 
dungsvorgänge ist  leider  gering.  Gehört  schon  die  spontane  und  bleibende 
Wiederanlegung  der  Netzhaut  zu  den  seltenen  Vorkommnissen,  so  ist  es 
als  sehr  selten  zu  bezeichnen,  daß  es  dadurch  zur  Wiedererlangung 
guten  oder  wenigstens  brauchbaren  Sehvermögens  kommt.  Ich 
bin  aber  in  Ermangelung  genügenden  Materials  nicht  imstande,  über  die 
Häufigkeit  dieses  Vorkommens  ziffernmäßige  Angaben  zu  machen. 

Hierfür  brauchbare  Statistiken  sind  kaum  vorhanden;  bald  erfährt  man  nicht, 
ob  die  beobachteten  Fälle  lange  genug  verfolgt  wurden,  um  eine  definitive  Hei- 
lung zu  sichern,  bald  wurden  zu  den  Heilungen  auch  Fälle  von  einfacher  Wieder- 
anlegung der  Netzhaut  mit  minimalem  oder  völlig  mangelndem  Sehvermögen 
gerechnet,  bald  wurden  bestimmte  Arten  von  Netzhautablösung,  welche  eine 
günstigere  Prognose  geben  als  die  Mehrzahl,  nicht  ausgeschieden,  so  daß  sich 
nur  die  obige  Angabe  machen  läßt,  worüber  auch  wohl  allgemeine  Überein- 
stimmung herrscht. 

Über  die  gleichfalls  recht  geringe  Zahl  der  durch  Behandlung  er- 
zielten Heilungen  wird  im  letzten  Abschnitt  berichtet  werden. 

Abgesehen  von  sonstigen,  auf  besonderen  Ursachen  beruhenden  Arten 
der  Netzhautablüsung,  auf  welche  wir  unten  zu  sprechen  kommen,  ins- 
besondere bei  der  nephritischen  Netzhauterkrankung  und  bei  Or- 
bitalaffektionen (s.  §§  701,  703,  704 — 708),  scheint  in  manchen  Fällen 
der  Verlauf  sich  etwas  günstiger  zu  gestalten  bei  Vorhandensein  von 
manifesten  Chorioretinalveränderungen,  indem  hier  öfter  als  sonst 
durch  Behandlung  Heilungen  oder  Stillstände  mit  erheblicher  Besserung  des 
Sehvermögens  erzielt  werden  (vgl.  §  748).  Einmal  sah  ich  schon  vor  Jahren 
in  einem  derartigen  Fall  eine  umschriebene  Ablösung  in  kurzer  Zeit  völlig 
zurückgehen.  Auch  Hirschberg  (1874)  und  andere  Autoren  haben  sowohl 
bei  syphilitischem  Ursprung  als  ohne  denselben  durch  energische 
Behandlung  der  Chorioiditis  zuweilen  günstige  Erfolge  erzielt.  Zwei  Fälle 
aus  neuerer  Zeit,  in  welchen  besonders  wegen  des  Mangels  einer  nachweis- 
baren Spontanperforation  und  der  raschen  und  vollständigen  Heilung  eine 
latente  Chorioiditis  als  Ursache  vermutet  wurde,  werde  ich  weiter  unten 
(§  707)  mitteilen. 
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Den  ungünstigsten  Verlauf  nimmt  gewöhnlich  die  Ablösung  bei  den 
höheren  Graden  des  Staphyloma  posticum.  Nicht  nur,  daß  hier  meist 
nur  geringe  oder  kurz  dauernde  Stillstände  oder  Besserungen  eintreten, 
sondern  es  wird  oft  nach  einiger  Zeit,  trotz  aller  Vorsicht  und  Behand- 
lung, auch  das  zweite  Auge  von  demselben  Übel  ergriffen.  Doch  tritt  dieser 
unglückliche  Ausgang  keineswegs  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fäile 
ein  und  bei  einseitiger  Erkrankung  kann  sich  der  Verlauf  und  Ausgang 
auch  günstiger  gestalten,  durch  Jahre  lange  Stillstände  mit  leidlichem  Seh- 
vermögen oder  durch  völlige  Wiederanlegung  mit  Herstellung  brauchbaren 
oder  normalen  Sehvermögens,  wovon  oben  Beispiele  angeführt  wurden. 

Die  Netzhautablösung,  wofern  sie  nicht  traumatischen  Ursprungs  ist, 
oder  auf  einer  rein  lokalen  Erkrankung  des  Auges  beruht  (Tumor,  Cysti- 
cercus), hat  überhaupt  große  Neigung,  beide  Augen  hintereinander 
zu  ergreifen.  Fast  niemals  werden  indessen  beide  Augen  ganz  gleichzeitig 
affiziert,  gewöhnlich  vergehen  dazwischen  ein  oder  mehrere  Jahre.  Am 
häufigsten  ist  dieser  traurige  Ausgang,  wie  bemerkt,  bei  dem  Staphyloma 
posticum,  sowie  auch  bei  den  ohne  nachweisbare  Ursache  in  mittlerem  oder 
späterem  Lebensalter  auftretenden  Fällen.  Bei  jugendlichen  Individuen  sieht 
man  nicht  ganz  selten  einseitige  Erblindung  durch  Netzhautablüsung  infolge 
von  latenter  Uveitis,  die  auf  dieses  Auge  beschränkt  bleibt;  doch  ist  auch 
in  derartigen  Fällen  Doppelseitigkeit  keineswegs  ausgeschlossen. 

Sehr  selten  sind  Fälle,  wie  sie  Mooren  (1867)  beschrieben  hat,  welcher 
einmal  bei  Sklerektasia  posterior  beide  Augen  in  einer  Nacht  von  Netzhaut- 
ablösung ergriffen  werden,  und  in  einem  anderen  Falle  hämorrhagischen  Ursprungs 
das  zweite  dem  ersten  schon  wenige  Tage  später  nachfolgen  sah. 

Auch  wenn  totale  Ablösung  eingetreten  ist,  und  die  Kranken  den  Ge- 
brauch ihres  Auges  eingebüßt  haben,  erhält  sich  doch  mitunter  noch  lange 
Zeit  ein  Rest  von  Lichtempfindung,  so  daß  bei  sehr  heller  Beleuch- 
tung selbst  noch  große  und  stark  lichtreflektierende  Gegenstände  wahr- 
genommen werden,  während  bei  mittlerer  Helligkeit  jeder  Lichtschein  fehlt. 
Durch  dieses  Verhalten  werden  zuweilen  trügerische  Hoffnungen  auf  Besse- 
rung erweckt.  Selten  und  erst  spät  tritt  absolute  Amaurose  ein.  Zuweilen 
werden  solche  Augen  noch  nach  Jahren  von  den  schon  oben  besprochenen 
subjektiven  Lichterscheinungen  heimgesucht,  wenn  die  Netzhaut  durch 
Schrumpfung  neugebildeten  Bindegewebes  im  Glaskörper  gezerrt  wird,  sowie 
auch  bei  Vorhandensein  verkalkter  oder  verknöcherter  chorioiditischer  Ex- 
sudate. 

Die  mehrerwähnten  schleichenden  Entzündungszustände,  Iritis  und  Irido- 
zyklitis, zuweilen  auch  Chorioiditis,  führen  allmählich  zu  weiteren  Folge- 
zuständen, zu  beträchtlicher  Zunahme  der  meist  schon  anfangs  vorhandenen 
Glaskörpertrübungen  und  zu  den  schon  besprochenen  Veränderungen  im 
Bereich    der  Iris   und   vorderen    Kammer,    hinteren    Synechien,    Pupillar- 
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abschluß  und  Verschluß,  Vorbuckelung  der  Iris,  Eversion  des  Pupillenrandes, 
Neubildung  von  Bindegewebe  an  der  Yorderfläche  der  Iris  und  Verschluß 
des  Kammerwinkels. 

Schon  oben  wurde  gezeigt,  daß  der  letztere  trotz  der  bei  Netzhaut- 
ablüsung  herrschenden  Tendenz  zu  Hypotonie  die  Entstehung  von  Druck- 
steigerung herbeiführen  kann.  In  der  Mehrzahl  der  Fülle  scheint  aber  die 
erstere  Tendenz  zu  überwiegen,  es  kommt  zu  ausgesprochener  Weichheit, 
sog.  Phthisis  des  Bulbus,  mit  Faltungstrübung  der  Hornhaut,  womit  oft 
auch  ein  gewisser  Grad  von  Injektion  und  Druckempfindlichkeit  verbun- 
den ist. 

Eine  sehr  häufige  Komplikation  ist  Katarakt,  meist  von  weicher 
Konsistenz,  mit  Volumszunahme  der  Linse  und  perlmutterglänzenden,  dehis- 
zierenden  Streifen  und  in  der  Regel  mit  großer,  vieleckiger  Kapseltrübung. 
Die  Linsentrübung  entwickelt  sich  gewöhnlich  rasch,  bald  wenn  das  Auge 
schon  ganz  erblindet  ist,  bald  auch  schon  früher,  sogar  zuweilen  bei  noch 
leidlich  erhaltenem  Sehvermögen.  Sie  kommt  häufiger  bei  jugendlichen  In- 
dividuen, nicht  selten  auch  doppelseitig  vor.  Eine  rasche  Entstehung  der- 
selben soll  zur  Rückbildung  der  Ablösung  beitragen  können   (§  G86,  S.  1448). 

An  manchen  durch  Netzhautablösung  erblindeten  Augen  findet  sich  die 
sog.  band-  oder  gürtelförmige  Hornhauttrübung,  die  auf  einer  Ver- 
kalkung ihrer  oberflächlichen  Schichten  im  Bereich  der  der  Verdunstung 
ausgesetzten  Lidspaltenzone,  mit  eigentümlichen  sekundären  Proliferations- 
vorgängen  beruht.  Es  handelt  sich  hier  in  der  Regel  um  Augen,  an  denen 
eine  Jahre  lang  zurückliegende  Verletzung  oder  eine  Iridozyklitis  den  An- 
laß zur  Entstehung  der  Netzhautablösung  gegeben  hat. 

Im  letzten  Stadium  ist  daher  die  Netzhautablösung  gewöhnlich  nicht 
mehr  direkt  diagnostizierbar.  Doch  kann  ihr  Vorhandensein  mit  großer 
Wahrscheinlichkeit  angenommen  werden,  wenn  bei  Herabsetzung  des  Augen- 
drucks oder  ausgesprochener  Phthisis  bulbi  die  Lichtempfindlichkeit  auf- 
gehoben oder  bedeutend  herabgesetzt  ist,  wenn  die  Richtung  einer  hellen 
Lampe  nicht  mehr  angegeben  wird  oder  keine  Druckphosphene  hervor- 
gerufen werden  können. 

Anatomisch  kommt  es  zuletzt  zu  Übergang  in  Netzhautschrump- 
fung, wobei  der  Glaskörperraum  verloren  geht,  und  die  Netzhaut  in  der 
Achse  des  Auges  zu  einein  dünnen  Strang  zusammengezogen  wird,  der 
sich  erst  weit  nach  vorn  ausbreitet  und  zur  Ora  serrata  hinüberbiegt. 

B.  Die  Jfetzhautschrumpfung. 

§  688.  Als  Netzhautschrumpfung  möchte  ich  den  Zustand  bezeichnen, 
bei  welchem  die  Netzhaut  durch  die  Zusammenziehung  einer  im  Glaskörper- 
raum oder  auch  im  Bereich  der  Netzhaut  selbst  aufgetretenen  Gewebs- 
wucherung von  der  Aderhaut  abgehoben,  vielfach  gefaltet  und  in  der  Achse 
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des  Auges  und  hinter  der  Linse  zu  einer  kompakten  hutpilzfürmigen  Masse 
zusammengezogen  ist,  Der  Glaskörperraum,  besonders  sein  hinterer  Teil, 
ist  größtenteils  verschwunden  und  der  Rest  des  Glaskürpergewebes  in  eine 
hinter  der  Linse  befindliche  Bindegewebsmasse  verwandelt,  der  Augendruck 
in  der  Regel  herabgesetzt. 

Das  Verhalten  der  Netzhaut  ist,  da  sie  von  getrübtem  Glaskörper  und 
oft  auch  von  sonstigen  Medientrübungen  verdeckt  wird,  im  Leben  nicht 
direkt  festzustellen,  und  das  Vorhandensein  von  Netzhautablösung  gewöhn- 
lich nur  aus  dem  Zusammentreffen  von  mangelhafter  Netzhautfunktion  mit 
Herabsetzung  des  Augendruckes  zu  erkennen;  zuweilen  gibt  auch  Kompli- 
kation mit  Katarakt  oder  bandförmiger  Hornhauttrübung  einen  Hinweis 
darauf.  In  ersterer  Hinsicht  ist  charakteristisch  die  verminderte  Empfind- 
lichkeit für  geringere  Helligkeit  im  Vergleich  mit  Erblindung  durch  rein 
optische  Sehhindernisse  und  die  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes.  Die  Er- 
fahrung hat  gelehrt,  daß,  wenn  bei  diesem  Zustand  der  Funktionen  Hypo- 
tonie besteht,  man  in  der  Regel  Netzhautablösung  annehmen  kann,  während 
gesteigerter  Druck  im  Gegenteil  auf  Sehnervenexkavation  schließen  läßt. 
Oft  ist  in  solchen  Fällen  auch  das  ganze  Auge  geschrumpft  oder  durch 
Narbenbildung  eingezogen.  Ganz  ausnahmsweise  kann,  wie  oben  besprochen 
wurde  (§  679 — 682),  auch  ohne  daß  eine  Geschwulst  im  Spiel  ist,  bei  Netz- 
hautablösung auch  Drucksteigerung  vorkommen;  dies  ist  aber  bei  Schrump- 
fung noch  seltener  als  bei  der  ophthalmoskopisch  diagnostizierbaren  Form. 

Die  Netzhautschrumpfung  stellt  einen  häufigen  Folgezustand  der 
ophthalmoskopisch  diagnostizierbaren  Netzhautablösung  dar  und 
wurde  dort  als  solcher  bereits  erwähnt.  Sie  kann  ferner  Ausgang  sehr 
verschiedener  sonstiger  Krankheitsprozesse  des  Auges  sein,  welche 
zumeist  an  anderer  Stelle  ihre  Besprechung  finden,  so  daß  hier  nur  ein 
kurzer  Überblick  darüber  zu  geben  ist. 

Sie  wird  zunächst  durch  eine  Bindegewebsbildung  im  Glaskörper  er- 
zeugt, welche  bei  ihrer  Organisation  sich  zusammenzieht  und  die  ihr  an- 
hängende Netzhaut  von  ihrer  Unterlage  abhebt.  Die  Bindegewebsbildung 
kann  ihrerseits  Folge  eines  entzündlichen  Prozesses  oder  primären 
Ursprungs  sein.  Im  ersteren  Fall  ist  sie  öfters  Ausgang  einer  Glaskörper- 
eiterung, sei  es  metastatischen,  sei  es  traumatischen  oder  sonstigen  ektogenen 
Ursprungs,  die  bei  ihrer  Rückbildung  sich  durch  eine  umgebende  Binde- 
gewebsproliferation  abkapselt.  Auch  ohne  daß  es  zur  Eiterung  kommt, 
kann  bindegewebige  Abkapselung  von  Fremdkörpern  oder  Entozoen  dieselben 
Folgen  nach  sich  ziehen.  Ein  sehr  häufiges  Kontingent  liefert  die  vom  Ziliar- 
körper ausgehende  Endophthalmitis,  traumatischen,  tuberkulösen  oder  syphi- 
litischen Ursprungs,  zu  deren  Entstehung  auch  mit  Infektion  komplizierte 
Operationen  führen  können.  Es  kommt  hier  im  vorderen  Teil  des  Glas- 
körperraumes  in  der  Umgebung   der  Linse,    oder   wenn  diese  nicht  mehr 


Die  Netzhautablüsung.  1453 

vorhanden  ist,  an  deren  Stelle,  zur  Entwicklung  gefüßhaltigen  Granulations- 
gewebes, von  welchem  die  zur  Netzhautablüsung  führende  Retraktion 
ausgeht. 

Einfacbe  Hämorrhagien  pflegen,  bei  Ausschluß  von  Infektion,  auch  bei 
großer  Massenhaftigkeit  keine  ausgiebige  Bindegewebsbildung  im  Glaskörper 
hervorzurufen,  wenn  es  nicht  zu  ausgedehnter  Perforation  oder  Berstung 
der  Membranen  gekommen  ist:  bei  spontanen  rezidivierenden  Blutungen  ent- 
stehen die  oben  beschriebenen  präretinalen  Bindegewebsbildungen,  welche 
den  Einblick  in  den  Augengrund  nicht  ausschließen  und  nur  ausnahmsweise 
mit  der  Zeit  den  ganzen  Glaskörper  hereinziehen.  In  seltenen  Fällen  kommt 
es  zu  einer  besonderen  Form  von  Glaskörper-  und  Netzhautablüsung  mit 
Gefäßneubildung  im  Glaskörper,  von  der  §  729  noch  die  Rede  sein  wird. 
Dagegen  können  ausgedehnte  Narben  der  Augenwand,  auch  wenn  sie  ganz 
aseptisch  geblieben  sind,  durch  Übergreifen  auf  den  Glaskürper  Entstehung 
von  Netzhautschrumpfung  herbeiführen. 

Welcher  Prozeß  der  letzteren  ursprünglich  zugrunde  gelegen  hat,  läßt 
sich,  wenn  derselbe  völlig  abgelaufen  ist,  oft  nicht  mehr  mit  Bestimmtheit 
angeben. 

Primäre  Netzhautschrumpfung. 

§  689.  Während  auf  das  klinische  Verhalten  bei  allen  diesen  Vor- 
kommnissen hier  nicht  weiter  einzugehen  ist,  bedarf  das  einer  beschränk- 
ten Gruppe  von  Fällen  noch  einer  Besprechung,  bei  welchen  es  ohne 
vorausgegangene  Entzündungserscheinungen  zur  Entstehung  von 
Netzhautschrumpfung  kommt  und  die  man  daher  vom  klinischen 
Standpunkt  aus  als  primäre  Netzhautschrumpfung  bezeichnen  kann. 

Sehr  merkwürdig  ist,  daß  das  pathologisch-anatomische  Ver- 
halten der  Netzhaut  in  diesen  Fällen  vollkommen  übereinstimmt  mit  dem- 
jenigen, welches  man  zuweilen  als  Ausgang  der  milderen  Form  von  meta- 
statischer Ophthalmie  beobachtet,  wie  sie  u.  a.  nach  Zerebrospinalmeningitis 
vorkommt  und  welches  oben  §  340  und  345  unter  Mitteilung  zweier  Fälle 
bei  Kindern  beschrieben  worden  ist.  Es  wurde  dort  berichtet,  daß  bei 
Rückgang  der  Entzündung  der  im  Glaskürper  aufgetretene  Eiter  zuweilen 
vollständig  resorbiert  wird,  und  daß  es  dann  zur  Bildung  einer  kontinuier- 
lichen Bindegewebsmembran  kommt,  welche  hinter  der  Linse  von  einer 
Seite  des  Ziliarkürpers  zur  anderen  hinüberzieht  und  durch  deren  Zug  die 
Netzhaut  vollständig  abgelüst  wird:  ihr  vorderer  Teil  wird  in  hals- 
krausenartig dicht  zusammengedrängte,  miteinander  und  mit 
der  erwähnten  Membran  verwachsene  Falten  gelegt,  während 
ihr  hinterer  Teil  als  kompakter  Strang  durch  die  Achse  des  Glas- 
kürpers  nach  dem  Sehnerveneintritt  hinzieht  (vgl.  Fig.  129  und  131). 
Es  handelt  sich  also  hier  um  einen  Befund,  der  als  sekundäre  Netz- 
hautschrumpfung   nach  metastatischer  Retinitis  zu  bezeichnen  ist. 
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Es  kann  kein  Zweifel  sein,  daß  es  in  den  beiden  soeben  zitierten  Fällen 
sich  um  den  Ausgang  einer  metastatischen  Ophthalmie  handelte.  Es  war  bei 
beiden  eine  fieberhafte  Erkrankung  vorhergegangen,  welche  das  eine  Mal  in  einer 
schweren  Zerebrospinalmeningitis  bestand.  Im  letzteren  Falle  war  ein  gelber 
Reflex  aus  der  Tiefe  des  Auges  beobachtet  worden,  welchen  man  auf  einen  Glas- 
körperabszeß bezogen  hatte:  (im  anderen  Falle  bestand  zur  Zeit  der  Beobachtung 
schon  Pupillarverschluß).  An  den  enukleierten  Augen  wurde  anatomisch  im 
Glaskörper  kein  Eiter  gefunden  und  man  nahm  an,  daß  er  resorbiert  worden 
sei.  Die  Augen  waren  sehr  weich,  es  bestand  schleichende  Iridozyklitis  mit 
seichter  vorderer  Kammer  und  Retraktion  der  Irisperipherie.  Da  ein  heller  Schein 
aus  der  Tiefe  der  Pupille  auch  durch  eine  Bindegewebsschicht  hinter  der  Linse  be- 
wirkt werden  kann,  so  ist  zwar  nicht  ausgeschlossen,  daß  auch  in  diesen  Augen 
schon  anfangs  kein  Eiter  im  Glaskörper  vorhanden  war,  und  die  Entzündung 
von  vornherein  einen  plastischen  Charakter  hatte.  Da  aber  ein  solches  Verhalten 
bei  der  metastatischen  Ophthalmie,  soviel  mir  bekannt,  bisher  nicht  beobachtet 
worden  ist,  halte  ich  es  für  wahrscheinlicher,  daß  auch  bei  derjenigen  Affektion, 
welche  sich  klinisch  als  primäre  Netzhautschrumpfung  darstellt,  der  bindegewebigen 
Umwandlung  des  Glaskörpers  ein  Stadium  entzündlicher  Infiltration  vorhergeht. 

Bei  den  hier  in  Rede  stehenden  Fällen  können  während  des  ganzen 
Verlaufs  Injektion  und  sonstige  Zeichen  von  Iritis  vollständig  fehlen  und 
auch  der  Druck  ganz  normal  bleiben.  Man  bemerkt  aber  auch  hier  den 
hellen  Reflex  aus  der  Pupille,  welcher,  da  es  sich  gewöhnlich  um  Kinder 
handelt,  bei  dem  völligen  Mangel  von  entzündlichen  Erscheinungen  und 
vorausgegangenen  Allgemeinerkrankungen,  geeignet  ist,  den  dringenden  Ver- 
dacht auf  Gliom  zu  erwecken. 

Doch  kommen  auch  Fälle  dieser  Art  vor,  in  welchen,  ohne  daß  eine 
Allgemeinerkrankung  vorausgegangen  ist,  welche  zu  Metastasen 
Anlaß  geben  kann,  von  Anfang  an  Iridozyklitis  auftritt,  gewöhn- 
lich nicht  sehr  hohen  Grades,  ohne  erhebliche  Exsudation  in  die  Pupille, 
eher  mit  Hypotonie  und  Retraktion  der  Irisperipherie. 

Die  Untersuchung  mit  Augenspiegel  und  fokaler  Beleuchtung  bringt  in 
solchen  Fällen,  auch  wenn  das  Auge  frei  von  Iritis  ist,  nur  wenig  Aufschluß 
über  das  Verhalten  der  Netzhaut.  Man  sieht  eine  das  Licht  stark  reflek- 
tierende, gewöhnlich  nach  vorn  konkave  Fläche,  die  aus  einer  direkt  hinter 
der  Linse  gelegenen  Bindegewebsschicht  besteht,  von  bald  mehr  weißer, 
bald  deutlich  gelber  Färbung,  auf  welcher  zuweilen  auch  feine  neugebildete 
Gefäße  oder  undeutliche  rote  Flecke  und  Streifen,  seltener  noch  ein  Teil 
der  Netzhautgefäße  hervortreten.  Falten-  oder  Buckelbildungen  der  Netz- 
haut oder  einen  mehr  aus  der  Tiefe  kommenden  Reflex  sieht  man  nur  aus- 
nahmsweise. Eine  Durchleuchtung  der  Augenwand  läßt  sich  von  allen  Seiten 
her  ausführen.  Der  Lichtschein  kann  noch  in  gewissem  Grade  erhalten 
oder  schon  ganz  erloschen  sein. 

§  690.  Fälle,  in  welchen  nicht  an  einen  metastatischen  Ursprung  zu  denken 
ist  und  Erscheinungen  von  Iridozyklitis  vollständig  fehlen,    scheinen  sehr  selten 
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zu  sein.  Ich  habe  schon  in  der  I.  Auflage  dieses  Handbuchs  (1877  einen  Fall 
mit  leider  ungenügender  anatomischer  Untersuchung  angeführt,  den  ich  hierher 
rechnen  möchte.  Der  Fall  ist  noch  dadurch  bemerkenswert,  daß  er  durch  das 
Auftreten  einer  gewöhnlichen  Netzhautablösung  am  anderen  Auge  die  Verwandt- 
schaft beider  Formen  der  Erkrankung  dartut. 

Es  handelte  sich  um  ein  junges  Mädchen,  dessen  rechtes  Auge  sehr  an 
Netzhautgliom  erinnerte,  nur  daß  die  hell  weißglänzende  Oberfläche,  welche  dicht 
hinter  der  Linse  gelegen  war,  keine  buckeiförmigen  Hervorragungen  zeigte.  Ent- 
zündliche Erscheinungen  fehlten  durchaus  und  waren  auch  niemals  vorher  auf- 
getreten; ebenso  wenig  war  eine  schwere  Krankheit  oder  Verletzung  vorher- 
gegangen. Das  linke  Auge  zeigte  eine  einfache,  ausgedehnte  Netzhautablösung, 
in  welcher  bei  wiederholter  Untersuchung  nichts  als  einige  kleine  hellglänzende 
Flecke  gefunden  wurden,  die  nicht  wohl  als  Anfang  eines  Glioma  retinae,  son- 
dern eher  als  entzündliche  Veränderungen  betrachtet  werden  konnten,  v.  Graefe 
sprach  sich  auch  gegen  die  Annahme  eines  Glioms  am  rechten  Auge  aus, 
nahm  aber  aus  Vorsicht  gleichwohl  die  Enukleation  vor.  Die  Untersuchung  des 
enukleierten  Bulbus  zeigte  totale  Netzhautablösung;  die  Netzhaut  war  hinten  bis 
zu  völligem  Verschwinden  des  Glaskörperraumes  in  einen  pfeilerartigen  Strang 
zusammengezogen,  vorn  mit  der  Hinterfläche  der  Linse  verwachsen  und  ganz  wie 
in  den  oben  erwähnten  Fällen  dicht  zusammengefaltet  (damals  als  entzündliche 
Wucherung  aufgefaßt).  Chorioidea  und  Corpus  ciliare  zart  und  nicht  merklich 
verdickt. 

Fälle  dieser  Art  haben  später  Pixto  (1886)  und  Jessop  (1908)  mitgeteilt, 
und  ich  habe  vor  einigen  Jahren  einen  weiteren  beobachtet,  über  dessen  sehr 
bemerkenswerten   anatomischen  Befund  ich  unten  berichten  werde. 

Diese  3  Fälle  kamen  alle  bei  Kindern  zwischen  B1/^  vn^L  9  Jahren  vor  und 
betrafen  nur  ein  Auge.  Die  Erblindung  war  gewöhnlich  erst  vor  wenigen  Tagen 
bemerkt  worden,  nur  in  Jessop's  Fall  hatte  sie  schon  1  Jahr  zuvor  begonnnn; 
hier  bestand  auch  kein  Lichtschein,  während  dieser  in  den  beiden  anderen  Fällen 
noch  vorhanden  war.  In  keinem  Falle  wurden  vorhergegangene  Erkrankungen 
berichtet,  abgesehen  von  vor  mehreren  Jahren  überstandenen  Masern,  auch  keine 
früheren  Augenaffektionen,  doch  fanden  sich  in  meinem  Falle  bei  dem  9  jährigen 
Knaben  leichte  Hornhautflecken.  In  Pixto's  Fall,  der  besonders  frischer  Ent- 
stehung zu  sein  schien,  sah  man  die  hinter  der  Linse  befindliche  gelbe  Masse, 
welche  das  ganze  Pupillargebiet  einnahm,  bei  starken  Augenbewegungen  leicht 
erzittern.  Farbe  und  Aussehen  der  Iris  waren  normal,  der  Augendruck  meistens 
etwas  niedrig.  Die  Enukleation  wurde  in  allen  diesen  Fällen  aus  Besorgnis  vor 
Gliom  vorgenommen,  auch  von  mir,  obwohl  ich  Gliom  für  weniger  wahrschein- 
lich hielt. 

Unter  der  Bezeichnung  Pseudogliom  ist  in  der  Literatur  noch  eine 
größere  Zahl  von  Fällen  nicht  metastatischen  Ursprungs  verzeichnet,  meistens 
in  Verbindung  mit  Iridozyklitis,  von  denen  sich  aus  Mangel  hinreichender 
Angaben  nicht  sicher  beurteilen  läßt,  ob  sie  der  vorliegenden  Affektion  ein- 
zureihen sind. 

Unter  den  11  Fällen,  welche  Tr.  Collixs  (1893)  kurz  mitgeteilt  hat,  sind 
6  mit  Zerebralerscheinungen,  teils  mit  ausgesprochener  Meningitis,  teils  nur  mit 
Kramp fan fällen,  einmal  auch  dabei  mit  Otorrhöe,  so  daß  hier  an  eine  meta- 
statische Entstehung    gedacht  werden    muß.      Bei  den  übrigen   5   fehlte  zweimal 
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auch  Iritis;  obwohl  der  anatomische  Befund  nicht  vollkommen  mit  dem  der  hier 
besprochenen  Fälle  übereinstimmt,  ist  es  doch  möglich,  daß  sie  mit  denselben 
in  eine  größere  Gruppe  zusammengehören. 

Als  Ergebnis  meiner  unten  mitzuteilenden  anatomischen  Untersuchung 
kann  ich  einstweilen  vorwegnehmen,  daß  es  sich  nicht  um  eine  Irido- 
zyklitis, sondern  um  eine  Retino-Hyalitis  handelt,  daß  somit,  wie  dies  auch 
oben  für  eine  gewisse  Kategorie  der  metastatiscben  Fälle  erwiesen  wurde, 
die  Retina  der  primär  erkrankte  Teil  zu  sein  scheint;  dabei  kann  also,  wie 
bei  metastatischer  Retinitis,  eine  Komplikation  mit  Iridozyklitis  vorhanden 
sein  oder  fehlen.  Daß  ein  so  tief  eingreifender  pathologisch-anatomischer 
Prozeß  nicht-mikrobischen  Ursprungs  sein  sollte,  ist  unwahrscheinlich;  bei 
den  nicht-metastatischen  Fällen  fehlt  aber  bisher  jeder  direkte  Anhaltspunkt 
für  die  Annahme  einer  Infektion.  Der  Mangel  äußerlich  sichtbarer  Ent- 
zündungserscheinungen steht  aber  dieser  Annahme  nicht  entgegen;  er  läßt 
sich  damit  wohl  in  Einklang  bringen,  da  die  anatomischen  Untersuchungen 
darauf  hinweisen,  daß  nicht  das  Ziliar-,  sondern  das  Retinalgefäßsystem 
Sitz  der  Infektion  ist.  Diese  Tatsache  erklärt,  wie  im  §  318  gezeigt  wurde, 
selbst  in  sehr  schweren  Fällen  von  metastatischer  Ophthalmie,  obwohl  es 
sich  hier  sogar  um  eine  Wirkung  von  eitererregenden  Mikrobien  handelt, 
wie  das  Auge  zuweilen  so  auffallend  frei  von  äußerlichen  Entzündungs- 
erscheinungen bleiben  kann. 

Auch  Tr.  Collins  hat  sich  schon  mit  Bestimmtheit  dahin  ausgesprochen, 
daß  die  Affektion  mit  einer  Entzündung  der  Retina  beginne.  Von  den  Netz- 
hautgefäßen gehe  sie  auf  den  Glaskörper  und  die  Pars  ciliaris  über,  später 
auf  das  Stroma  des  Ziliarkörpers  und  der  Iris;  doch  würden  zuweilen 
diese  Teile  nicht  ergriffen  und  noch  häufiger  entgehe  die  Chorioidea  dem 
Prozeß. 

Dies  schließt  natürlich  eine  ausnahmsweise  Komplikation  mit  Chorioiditis 
nicht  aus.  Eine  solche  kam  in  einem  sehr  bemerkenswerten,  von  0.  Becker 
und  Raab  (1878)  mitgeteilten  Falle  vor,  in  welchem  der  Befund  des  amau- 
rotischen Katzenauges  bei  einem  1 0jährigen  Knaben  zur  Enukleation  Anlaß 
gab.  Der  Patient  wollte  mit  dem  Auge  niemals  gesehen  haben.  Es  bestand 
Zirkumkornealinjektion,  die  Pupille  war  erweitert  und  starr,  der  Druck  war 
erhöht,  es  war  zu  Sekundärglaukom  gekommen.  Die  anatomische  Unter- 
suchung (s.  §  732)  wies  außer  dem  charakteristischen  Befunde  der  Netz- 
hautschrumpfung zahlreiche  chorioretinale  Synechien  nach. 

Wie  von  diesem,  so  wird  auch  noch  von  mehreren  anderen  Fällen  be- 
richtet, daß  die  Augen  von  Geburt  an  blind  gewesen  seien,  doch 
scheint  mir  noch  von  keinem  Falle  ganz  sicher  zu  stehen,  daß  es  sich 
um  angeborene  Netzhautschrumpfung  gehandelt  hat. 

In  einem  Falle  von  Panas  und  Remy  (4  879)  fand  sich  bei  einem  3  jährigen 
Knaben  eine  weiße,  schillernde  Masse  im  Glaskörper,   die  vollkommen  unbeweg- 


Die  Netzhautablösung.  1457 

lieh  war  und  für  ein  Gliom  gehalten  wurde.  Die  anatomische  Untersuchung 
ergab  aber  nur  vollständige  Netzhautablüsung.  Die  Netzhaut  war  gefaltet  und 
geschrumpft,  der  Hinterfläche  der  Linse  angelagert,  die  Reste  des  Glaskörpers 
in  Bindegewebe  verwandelt.  Chorioidea  normal.  Der  helle  Reflex  hatte 
nach  Angabe  der  Mutter  seit  der  Geburt  bestanden. 

§  691.  Die  Tatsache,  daß  bei  Kindern  verhältnismäßig  häufig  eine 
Anzahl  untereinander  verschiedener  Erkrankungen  auftritt,  bei  welchen  es 
zur  Entstehung  spontanen  Augenleuchtens  kommt,  und  die  ein  Krankheits- 
bild darbieten,  welches  von  dem  des  Netzhautglioms  oft  schwer  oder  gar 
nicht  zu  unterscheiden  ist,  hat  dazu  geführt,  sie  unter  der  Bezeichnung 
Pseudogliom  zusammenzufassen.  Eine  bestimmte  Diagnose  ist  bei  diesem 
Krankheitsbilde,  welches  man  früher  als  amaurotisches  Katzenauge  zu 
bezeichnen  pflegte,  aus  dem  Grunde  so  schwierig,  weil  die  Gebilde,  von 
welchen  der  helle  Reflex  ausgeht,  zu  nahe  an  der  Pupille  liegen,  und  man 
deshalb  von  denselben  einen  zu  kleinen  Teil  übersieht.  Hierdurch  wird  es 
erklärlich,  daß  auch  den  erfahrensten  Beobachtern  Irrtümer  in  der  Diagnose 
vorkommen  und  daß  nicht  selten  erblindete  Augen,  die  an  sonstigen  Er- 
krankungen leiden,  aus  Besorgnis,  daß  es  sich  um  Gliom  handeln  konnte, 
enukleiert  werden. 

Bei  der  nötigen  Erfahrung  und  mit  Benutzung  aller  diagnostischen 
Hilfsmittel  läßt  sich  zwar  in  den  meisten  Fällen  die  Diagnose  sichern;  gegen 
Gliom  fällt  besonders  Vorausgehen  von  Entzündungserscheinungen  und  Kom- 
plikation mit  Iritis,  Retraktion  der  Irisperipherie  und  Hypotonie  ins  Gewicht. 
Es  gibt  aber  Fälle,  in  welchen  es  in  der  Tat  nicht  möglich  ist,  zwischen 
Netzhautgliom  und  einer  anderweitigen  Erkrankung  zu  unterscheiden.  Da 
man  unbedingt  die  Gefahr  vermeiden  muß,  ein  etwa  vorhandenes  Gliom 
unoperiert  zu  lassen,  so  wird  man  natürlich  im  zweifelhaften  Falle  ein 
ohnehin  erblindetes,'  aber  vielleicht  harmloses  Auge  der  Sicherheit  wegen 
zu  enukleieren  haben. 

Da  das  Gliom  immer  reizlos  beginnt,  so  kommen  Fehldiagnosen  bei 
Netzhautschrumpfung  besonders  leicht  in  den  oben  besprochenen  Fällen  vor, 
wo  dieselbe  ganz  ohne  Entzündungserscheinungen  verläuft;  nicht 
minder  aber  in  den  gleichfalls  nicht  so  selten  bei  Kindern  auf- 
tretenden Fällen  der  Retinitis  exsudativa,  die  auch  ohne  entzünd- 
liche Erscheinungen  beginnen;  ihre  anatomischen  Befunde  haben  mit  denen 
der  Netzhautschrumpfung  zwar  einige  Ähnlichkeit,  sind  aber  doch  wesent- 
lich davon  verschieden,  wie  schon  ein  flüchtiger  Blick  auf  die  früher  ge- 
gebenen Abbildungen  der  Bulbusdurchschnitte  (Fig.  215,  216  u.  218)  zeigt. 

Es  sind  aber  nicht  allein  Netzhaut-  und  Glaskörpererkrankungen,  welche 
selbst  bei  erfahrenen  Beobachtern  zu  Verwechslung  mit  Gliom  Anlaß  geben; 
es  kommen  auch  angeborene  gefäßhaltige  Verdickungen  der  hin- 
teren  Linsenkapsel   mit   Persistenz    der  A.  hyaloidea   vor,  die  ein 
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ähnliches  klinisches  Bild  darbieten,  welches  um  so  mehr  das  Vorkommen 
diagnostischer  Irrtümer  rechtfertigt,  als  auch  das  Netzhautgliom  zuweilen 
angeboren  vorkommt.  Tr.  Collints  (1893)  hat  den  anatomischen  Befund 
von  3  solchen  Fällen  genau  beschrieben,  welche  alle  wegen  Gliomverdachts 
enukleiert  worden  waren. 

Zu  Verwechselung  mit  einem  schon  in  entzündlichem  Zustand 
befindlichen  Netzhautgliom  geben  außer  der  schon  erwähnten  meta- 
statischen Betinitis  und  Zyklitis  besonders  auch  tuberkulöse  Affek- 
tionen des  inneren  Auges  Anlaß,  die  von  verschiedenen  Teilen  desselben 
ausgehen  können. 

Bei  der  großen  Verschiedenheit  der  als  Pseudogliom  bezeichneten 
Affektionen,  wobei  das  Gemeinsame  nur  in  dem  spontanen  Augenleuchten 
und  der  Blindheit  besteht,  scheint  mir  für  eine  zusammenfassende  Bezeich- 
nung derselben  kein  wirkliches  Bedürfnis  vorzuliegen.  Wollte  man  eine 
solche  haben,  so  könnte  man  sich  des  früher  gebräuchlicheren  Ausdrucks 
amaurotisches  Katzenauge  bedienen,  der  noch  den  Vorzug  hätte, 
entsprechende  Fälle  bei  Erwachsenen  nicht  auszuschließen.  Für  den  Ge- 
brauch in  einem  bestimmten  Falle  hat  die  Bezeichnung  Pseudogliom  vollends 
keinen  Wert,  da  sie  doch  nur  bedeutet,  daß  der  Fall  kein  Gliom  sei,  und 
da  man  dies  ebenso  kurz  direkt  sagen  kann.  Man  würde  daher  meines 
Erachtens  besser  auf  den  Gebrauch  dieses  Ausdrucks  ganz  verzichten,  da 
er  zu  leicht  die  Vorstellung  erweckt,  als  ob  man  eine  Diagnose  gestellt 
hätte,  während  man  bei  seinem  Gebrauch  im  Grunde  doch  auf  die  Stellung 
einer  solchen  verzichtet. 

IV.  Pathogenese  und  pathologische  Anatomie. 
A.  Allgemeines. 

§  692.  Die  Entstehung  der  Netzhautablüsung  ist  bisher  noch  keines- 
wegs nach  allen  Bichtungen  hin  genügend  aufgeklärt  und  für  manche  Arten 
derselben  noch  strittig.  Doch  hat  man  schon  lange  eingesehen,  daß  der 
Hergang  bei  ihrer  Entstehung  ein  sehr  verschiedener  sein  kann  und  daß 
mancherlei  Umstände  bei  ihrer  Erzeugung  zusammenwirken  können. 

Gegenüber  der  einfachsten  und  scheinbar  selbstverständlichen  Annahme, 
daß  die  Netzhaut  durch  einen  primären  Flüssigkeitserguß,  sei  es  von  Blut, 
sei  es  von  serösem  Exsudat  oder  auch  von  Eiter,  von  ihrer  Unterlage  ab- 
gehoben werde,  hat,  wie  schon  oben  bemerkt  wurde,  zuerst  H.  Müller 
(1858)  den  Nachweis  geliefert,  daß  in  manchen  Fällen  gerade  umgekehrt 
die  Netzhaut  durch  Zug  von  innen  her  emporgehoben  und  der  entstehende 
Zwischenraum  durch  eine  sekundär  erfolgende  Flüssigkeitsabsonderung  aus- 
gefüllt wird.  H.  Müller  fand  nämlich  in  gewissen  Fällen  den  Glaskörper 
in  faseriges  Gewebe  umgewandelt,  mit  der  abgelösten  Netzhaut  innig  ver- 
bunden und  wie  bei  narbiger  Schrumpfung  derart   zusammengezogen,    daß 
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er  sein  Verhalten  nicht  als  Folge,  sondern  als  Ursache  der  Netzhautablüsung 
betrachten  mußte. 

Diese  Annahme  fand  für  bestimmte  Formen  der  Netzhautablüsung 
bald  allgemeinen  Eingang,  insbesondere  für  diejenige  Form,  welche  als  Aus- 
gang tiefgreifender  innerer  Entzündungen,  zumeist  an  phthisischen  Augen, 
auftritt.  Der  hier  sehr  häufig  zu  erhebende  anatomische  Befund  läßt  in 
der  Tat  an  der  gegebenen  Erklärung  keinen  Zweifel  aufkommen,  da  die 
Netzhaut  nur  durch  die  Schrumpfung  des  den  Glaskürperraum  einnehmen- 
den und  die  Innenfläche  des  Ziliarkürpers  überziehenden  neugebildeten 
Fasergewebes  in  der  Art  zu  einem  soliden  Strang  zusammengezogen  werden 
kann,  wie  dies  tatsächlich  der  Fall  ist. 

Außer  durch  Gewebsproliferation  kann  eine  Zusammenziehung  des  Glas- 
kürpers,  welche  Netzhautablüsung  hervorruft,  auch  durch  eine  Fibrin- 
infiltration desselben  bewirkt  werden,  was  am  häufigsten  bei  schwerer 
Endophthalmitis,  zuweilen  aber  auch  bei  hämorrhagischer  Glaskürperinfil- 
tration  vorkommt  und  wobei  die  Netzhautablüsung  in  der  Regel  dem 
ophthalmoskopischen  Nachweis  nicht  zugänglich  ist. 

Von  den  an  nicht  geschrumpften  Augen  auftretenden  Netzhautablüsungen, 
insbesondere  den  ophthalmoskopisch  zu  diagnostizierenden,  fand  die  Re- 
traktionstheorie  nach  v.  Graefe's  Vorgang  nur  für  eine  beschränkte  Zahl 
von  Fällen  Annahme,  insbesondere  für  die  Netzhautablüsungen,  welche  in- 
folge gewisser  Verletzungen,  bei  der  Vernarbung  perforierender  Augapfel- 
wunden, bei  der  Einheilung  von  Fremdkürpern  in  die  hintere  Augenwand 
u.  dgl.  auftreten.  Für  die  weit  überwiegende  Mehrzahl  der  ophthalmo- 
skopisch zu  diagnostizierenden  Netzhautablüsungen  fand  sie  aber  keinen 
Eingang,  obwohl  das  von  H.  Müller  untersuchte  Auge,  welches  ihm  zuerst 
zur  Annahme  einer  Retraktion  Anlaß  gab,  einen  Fall  betraf,  der  sich  mehr 
an  die  ophthalmoskopisch  zu  diagnostizierenden  Ablösungen  anreiht,  als  an 
die  nach  schweren  Verletzungen  und  an  phthisischen  Augen.  Es  handelte 
sich  nämlich  um  eine  spontan  entstandene  Netzhautablüsung  bei  Irido- 
chorioiditis  mit  Ziliarektasie  und  Kapsellinsenstar. 

Die  Retraktionstheorie  schien  für  die  hier  in  Rede  stehenden  Fälle 
ausgeschlossen,  weil  der  Augenspiegel  dabei,  wenigstens  in  der  Regel,  keine 
Veränderungen  erkennen  läßt,  denen  man  eine  Zugwirkung  auf  die  Netz- 
haut zuschreiben  kann,  weil  sehr  oft  im  Glaskürper  vor  der  abgelösten 
Membran  bewegliche  Trübungen  vorkommen,  nicht  selten  auch  ein  aus- 
gesprochenes Schlottern  der  abgelösten  Netzhaut  wahrzunehmen  ist,  woraus 
hervorgeht,  daß  in  einem  erheblichen  Teile  des  Glaskürperraumes  freie 
Flüssigkeit  enthalten  sein  muß.  Man  glaubte  hier  um  so  sicherer  urteilen 
zu  künnen,  weil  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  einen  ganz  be- 
friedigenden Einblick  in  die  betreffenden  Verhältnisse  zu  gestatten  scheint, 
und  die  Fälle  nicht  selten  sind,  wo  die  Entstehung  und  der  ganze  Verlauf 
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der  Ablösung  mit  dem  Augenspiegel  verfolgt  werden  können,  besonders 
wenn  es  sich  um  das  ängstlich  überwachte  zweite  Auge  eines  Patienten 
handelt. 

Soweit  in  diesen  Fällen  die  Netzhaut  nicht  durch  Bluterguß,  sondern, 
wie  gewöhnlich,  durch  seröse  Flüssigkeit  von  der  Aderhaut  abgehoben  ist, 
nahm  man  deshalb  meistens  eine  primäre  Exsudation  als  Ursache  an,  ob- 
wohl man  die  Schwierigkeiten  nicht  verkannte,  welche  sich  in  gewissen 
Fällen  der  Annahme  dieser  Ansicht  entgegenstellen.  Wir  wollen  dieselbe 
kurz  als  Exsudationstheorie  bezeichnen. 

Daneben  wurden  auch  noch  andere  Erklärungsversuche  aufgestellt, 
welche  aber  einer  kritischen  Prüfung  nicht  Stand  halten. 

Da  die  spontane  Netzhautablösung  besonders  häufig  bei  Augen  mit 
mehr  oder  minder  hochgradigem  Staphyloma  posticum  auftritt,  so  fand 
einige  Zeit  hindurch  eine  Ansicht  Beifall,  welche  als  Dehnungstheorie 
bezeichnet  wird,  und  als  deren  Urheber  A.  v.  Gräfe  (1857)  gilt,  obwohl  er 
ihr  nur  in  einer  ganz  kurzen  Bemerkung  Ausdruck  gegeben  hat.  Er  sagt 
nämlich,  wenn  die  Netzhaut  nicht  genügend  dehnbar  sei,  so  lasse  sich  wohl 
begreifen,  daß  die  Verlängerung  der  Sehachse  allein  eine  Lockerung  des 
Zusammenhanges  zwischen  Chorioidea  und  Betina  hervorrufe.  Man  nahm 
demgemäß  an,  daß  die  Netzhaut  nur  bis  zu  einer  gewissen  Grenze  der 
Ausdehnung  nachgebe,  und  nachdem  diese  überschritten  sei,  anfange,  sich 
sehnenartig  über  die  Augenwand  hinüberzuspannen.  Diese  Erklärung  könnte 
aber  höchstens  als  Hilfsbypothese  gelten,  da  sie  für  die  recht  häufigen 
Fälle,  wo  eine  ganz  gleiche  Art  von  Netzhautablösung  an  nicht-myopischen 
Augen  auftritt,  nicht  anwendbar  ist.  Sie  verliert  schon  hierdurch  auch 
für  die  myopischen  Augen  an  Wahrscheinlichkeit,  weil  man  wegen  der 
Gleichartigkeit  der  Erscheinungen  in  beiderlei  Fällen  viel  eher  an  die  gleiche 
Ursache  zu  denken  berechtigt  ist.  Sie  ist  aber  überhaupt  unhaltbar,  weil 
sie  von  unrichtigen  Voraussetzungen  ausgeht. 

Die  Dehnbarkeit  der  Netzhaut  steht  keineswegs  hinter  der  der  übrigen 
Augenhäute  zurück;  sie  übertrifft  sogar  unter  gewissen  Umständen  die  der 
Aderhaut,  wie  das  Vorkommen  isolierter  Zerreißungen  der  letzteren  infolge 
von  Kontusion  dartut.  Wie  beträchtlich  ihre  Dehnbarkeit  ist,  geht  aus  anato- 
mischen Beobachtungen  ihrer  Dehnung  ohne  gleichzeitige  Ablösung  bei  höchst- 
gradiger  Ectasia  bulbi  posterior  und  ihrer  enormen  Verdünnung  und  Atrophie 
in  manchen  Fällen  von  Ablösung  zur  Genüge  hervor.  Auch  läßt  sich  nicht 
einsehen,  warum  die  Netzhaut,  wenn  doch  einmal  ihre  Dehnungsgrenze 
überschritten  wird,  nicht  eher  einreißen,  als  von  ihrer  Unterlage  abgehoben 
werden  soll,  da  doch  der  die  Dehnung  bewirkende  Flüssigkeitsdruck  von  innen 
her  auf  sie  einwirkt,  sie  also  gegen  ihre  Unterlage  angepreßt  erhalten  muß. 

Iwanoff  (1869)  suchte  den  Zusammenhang  zwischen  Netzhautablösung 
und  Staphyloma  posticum  in  anderer  Weise  zu  erklären.  Seine  Beobachtungen 


Die  Netzhautablösung.  1461 

über  das  Vorkommen  von  Glaskörperablüsung  an  myopischen  Augen  führten 
ihn  zu  der  Ansicht,  daß  die  von  Arlt  bei  hochgradiger  Myopie  beobachtete 
Verflüssigung  des  hinteren  Glaskörperabschnittes  richtiger  als  Glaskörper- 
ablüsung aufzufassen  sei.  Er  fand  nun  in  einem  seiner  Fälle,  daß  die  Netz- 
haut an  der  Grenze  der  Ablösung  des  Glaskörpers  innig  mit  dem  letzteren 
zusammenhing,  und  schloß  daraus,  daß  eine  weitere  Zunahme  des  flüssigen 
Exsudates  dahin  führen  müsse,  die  Retina  von  ihrer  Unterlage  abzuheben 
(loc.  cit.  S.  58).  Diese  Annahme  steht  aber  mit  seiner  Ansicht  über  die  Ent- 
stehung der  Glaskörperablüsung  des  myopischen  Auges  nicht  recht  im  Ein- 
klang. Nach  dieser  soll  der  Glaskörper  dabei  sein  normales  Volumen  be- 
halten, und  nur  der  durch  die  Ausdehnung  des  Bulbus  neu  entstehende 
Raum  von  serösem  Transsudat  ausgefüllt  werden.  Da  nach  dieser  Vor- 
stellung die  Flüssigkeitsansammlung  hinter  dem  Glaskörper  nicht  auf  einer 
primären  Exsudation  beruht,  sondern  lediglich  Folge  der  Ausdehnung  des 
Bulbus  ist,  so  kann  man  ihr  auch  keine  abnorme  Druckwirkung  auf  die 
Retina  zusehreiben. 

Da  aber  Iwanoff  faktisch  eine  Druckwirkung  der  Flüssigkeit  ange- 
nommen hat,  so  ist  seine  Erklärung  als  eine  besondere  Form  der  Exsudations- 
hypothese zu  betrachten,  bei  welcher  die  Flüssigkeit,  welche  die  Ablösung 
bewirkt,  nicht,  wie  man  gewöhnlich  annimmt,  hinter,  sondern  vor  der  Retina 
abgesondert  wird.  Die  Erklärung  verliert  aber  dadurch  sehr  an  Wahr- 
scheinlichkeit, daß  man  die  Absonderung  dieser  Flüssigkeit  nicht  der  Cho- 
rioidea  zuschreiben  kann,  und  daß  ihre  Quelle  überhaupt  nicht  angegeben 
ist.  Wecker  (1870,  S.  152)  führte  diesen  Erklärungsversuch,  auf  Grund 
seiner  schon  oben  (S.  4  394)  erwähnten  Beobachtungen  über  die  Häufigkeit 
der  Netzhautrisse,  noch  weiter  aus,  indem  er  darauf  hinwies,  daß  der  stetig 
wachsende  Flüssigkeitsdruck  zwischen  Glaskörper  und  Retina  dahin  führen 
könne,  daß  die  Retina  an  der  Stelle  ihrer  Verwachsung  mit  dem  Glaskörper 
einreiße,  wodurch  die  präretinale  Flüssigkeit  hinter  die  Retina  trete  und 
sie  beuteiförmig  abhebe.  Ganz  unabhängig  hiervon  habe  ich  12  Jahre 
später  die  Entstehung  der  Netzhautablüsung  zu  der  der  Spontanperforationen 
in  Beziehung  gebracht,  aber  mit  dem  sehr  wesentlichen  Unterschied,  daß 
nach  meiner  Ansicht  die  Einreißung  der  Netzhaut  durch  Zug  eines  in  Ver- 
kürzung begriffenen  Gewebes,  und  nicht  durch  Flüssigkeitsdruck  zustande 
kommt,  worauf  ich  unten  zurückkomme. 

Auch  von  Elschnig  (1904)  wurden  gegen  die  Anschauungen  von  Iwanoff 
Bedenken  erhoben.  Iwanoff  hatte,  wie  soeben  bemerkt,  angenommen,  daß 
die  von  ihm  in  einigen  Fällen  von  Myopie  gefundene  Glaskürperablüsung 
dieselbe  Veränderung  sei,  wie  die  von  Arlt  (1856)  an  myopischen  Augen 
beschriebene  Glaskürperverflüssigung.  Die  geringe  Zahl  der  von  Iwanoff 
beobachteten  Fälle  von  Glaskürperablüsung  an  hochgradig  myopischen  Augen 
berechtigte   allerdings   zu   dieser   Verallgemeinerung    nicht;    es   waren   nur 
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3  Augen  von  zwei  Individuen,  davon  eines,  bei  welchem  es  zur  Ent- 
stehung von  Netzhautablüsung  gekommen  war. 

Arlt  hat  (1876)  unter  Berufung  auf  seine  früheren  Befunde  angegeben, 
daß  er  den  Glaskörper  bei  höheren  Graden  von  Myopie  (über  6  D)  sehr 
oft  verflüssigt  gefunden  habe,  wobei  die  restierende  Glaskürperpartie,  ab- 
weichend von  der  IwAxoFFschen  Glaskürperverflüssigung,  hinten  in  Flocken 
oder  Fransen  auslief,  welche  in  seröser  Flüssigkeit  flottierten. 

Neuerdings  hat  nun  Elscbnig  bei  anatomischer  Untersuchung  einer 
größeren  Zahl  myopischer  Augen  niemals  Ablösung,  sondern  immer  Ver- 
flüssigung des  Glaskörpers  gefunden.  Die  Veränderung  ist  nach  seinen 
Beobachtungen  auch  nicht  so  häufig,  als  man  bisher  annahm.  Er  fand 
sie  unter  22  Fällen  nur  imal:  der  Glaskörper  haftete  an  Linse  und  Ora 
serrata  fest,  Reste  davon  saßen  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut,  und  der 
innere  Bulbusraum  war  von  klarer,  zarte  Flocken  enthaltender  Flüssigkeit 
gefüllt. 

Ich  kann  übrigens  die  Angabe  Iwanoffs  über  das  Vorkommen  von  Glas- 
körperablösung bei  hochgradiger  Myopie  durch  eine  gelegentlich  gemachte  Beob- 
achtung an  einem  mir  freundlichst  von  meinem  Kollegen  Wagenmann  zur  Unter- 
suchung überlassenen  Präparat  bestätigen.  Die  Achsenlänge  des  sonst  regelmäßig 
geformten,  vorzüglich  konservierten  Auges  beträgt  2  9  mm.  Der  Glaskörper  ist 
von  hinten  her  bis  zum  Äquator  abgelöst,  seine  hintere  Grenze  etwas  zackig. 
aber  überall  von  der  gleichfalls  abgelösten  Limitans-Hyaloidea  überzogen. 

Auf  eine  anderweitige  Bedeutung,  welche  einer  flüssigen  Beschaffenheit 
des  Bulbusinhalts,  sei  es  durch  Verflüssigung,  sei  es  durch  Ablösung  des 
Glaskörpers,  bei  der  Entstehung  der  Netzhautablüsung  zukommt,  habe  ich 
schon  oben  (§  663,  S.  1395)  hingewiesen  und  muß  ich  unten  noch  näher 
eingehen. 

Was  die  Hypothese  Iwanoffs  angeht,  so  ist  also  ihre  Voraussetzung 
nicht  erwiesen,  daß  in  allen  Fällen,  wo  Netzhautablüsung  an  einem  myo- 
pischen Auge  entsteht,  vorher  eine  Glaskürperablösung  vorhanden  ist.  Auch 
sind  gegen  die  Annahme  einer  stetig  zunehmenden  Flüssigkeitsabsonderung 
zwischen  Netzhaut  und  Glaskürper  Bedenken  zu  erheben.  Es  wird  später 
gezeigt  werden,  daß  eine  andere  Art  des  Zusammenhanges  anzunehmen  ist. 

§693.  Rählmann  hat  (1876)  einen  Erklärungsversuch  aufgestellt,  und 
1 893  aufs  neue  zu  stützen  versucht,  wonach  die  Netzhautablüsung  durch 
geänderte  Diffusionsvorgänge  zustande  kommen  soll,  den  er  deshalb  als 
Diffusionstheorie  bezeichnet.  Diese  Hypothese  geht  von  der  Annahme 
aus,  daß  die  Ernährung  des  Glaskürpers  durch  einen  von  der  Chorioidea 
gelieferten  und  die  Netzhaut  durchsetzenden  Diftusionsstrom  vermittelt 
werde. 

Bei  einer  krankhaften  Veränderung  des  Glaskürpers  sollen  sich  auch 
diese    Diffusionsvorgänge   ändern;    Salze    in    stärkerer   Konzentration    oder 
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andere  leicht  diffundierende  Stoffe  sollen  durch  die  Netzhaut  zurück  in  die 
Gefäße  gelangen,  und  dafür  eine  Eiweißlösung  aus  denselben  austreten. 
Diese  finde  aber  an  der  Netzhaut  einen  Widerstand  gegen  ihren  Übergang 
in  den  Glaskörper  und  die  Netzhaut  werde  dadurch  von  der  Aderhaut  ab- 
gedrängt. 

Die  Art,  wie  sich  RXhlmann  das  Zustandekommen  dieser  Vorgänge 
denkt,  weicht  von  den  gewöhnlichen  Diffusionsvorgängen  wesentlich  ab, 
und  würde  mehrfach  zu  Zweifeln  und  Ausstellungen  Anlaß  geben.  Ich  gehe 
aber  darauf  nicht  näher  ein,  weil  meiner  Meinung  nach  gegen  die  Grund- 
lage seiner  Hypothese  ein  schwerwiegendes  Bedenken  zu  erheben  ist.  Wir 
sind  nach  vielfältigen  Erfahrungen  nicht  zur  Annahme  berechtigt,  daß  durch 
ein  hochorganisiertes,  lebendes  Gewebe,  wie  die  Netzhaut,  hindurch  ein 
Diffusionsverkehr  vor  sich  gehe,  ähnlich  wie  durch  eine  tote  Membran, 
und  im  vorliegenden  Falle  würde  diese  Annahme  mit  Vielem,  was  über 
die  Ernährungsverhältnisse  der  Netzhaut,  insbesondere  über  die  Trennung 
ihrer  beiden  Ernährungsgebiete,  bekannt  ist,  ganz  unvereinbar  sein.  Ich 
glaube  daher  nicht,  daß  die  Erklärung  auf  diesem  Wege  zu  suchen  ist. 

Zur  Stütze  seiner  Ansicht  hat  Rählmaxx  Versuche  an  Tieren  angeführt, 
bei  welchen  nach  Injektion  von  6 — 10^  NaCl-Lösung  in  den  Glaskörper  Netz- 
hautablösung entstanden  ist.  Nach  Injektion  schwächerer  Lösungen  traten  die 
Folgen  später  ein  und  bei  Injektion  von  reinem  Wasser  blieben  sie  aus.  Der 
Versuch  ist  nicht  eindeutig,  und  gegen  eine  Verwertung  in  dem  in  Rede  stehenden 
Sinne  spricht,  daß  ich  bei  Injektion  von  3  ±%  NaCl-Lösung  in  den  Glaskörper, 
wo  abnorme  Diffusionsvorgänge  ausgeschlossen  sind,  wenn  sie  unter  kon- 
stantem Druck  eine  Weile  unterhalten  wurde,  gleichfalls  Netzhautablösung  habe 
entstehen  sehen. 

§  694.  Wenn  auch  für  gewisse  Arten  der  Netzhautablüsung  die  Ex- 
sudationstheorie sicher  das  Richtige  trifft,  so  stehen  doch,  wie  schon 
oben  bemerkt  wurde,  ihrer  Anwendung  für  andere  Fälle  gewichtige  Be- 
denken entgegen,  und  zwar  gerade  für  die  gewöhnliche,  idiopathische  Form 
derselben,  die  man  schlechthin  als  »Netzhautablösung«  zu  bezeichnen  pflegt. 
In  der  Mehrzahl  der  Fälle  entsteht  nämlich,  wie  oben  gezeigt  wurde,  diese 
Art  der  Ablösung  plötzlich  oder  wenigstens  innerhalb  sehr  kurzer  Zeit,  so 
daß  schon  im  Verlauf  eines  Tages  eine  sehr  bedeutende,  weit  in  den  Glas- 
körper vorspringende,  blasige  Vortreibung  der  Netzhaut  entstehen  kann, 
und  dies  geschieht  ohne  jede  Steigerung  des  intraokularen  Druckes  und 
ohne  alle  äußerlich  hervortretenden  Entzündungserscheinungen.  Wenn  ein 
primärer  Erguß  die  Ursache  wäre,  so  müßte,  um  für  die  abzulösende 
Netzhaut  Raum  zu  schaffen,  ein  entsprechendes  Volum  der  Glaskörper- 
flüssigkeit durch  Resorption  verschwinden:  der  Sekretionsdruck  der  hinter 
der  Netzhaut  abgesonderten  Flüssigkeit  müßte  also  den  Glaskörperdruck 
übertreffen,   und   zwar  um  so  mehr,  je  rascher  die  Netzhaut  vorgetrieben 
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wird.  Es  müßte  also  eine  entsprechende  Erhöhung  des  Augendruckes  zu 
konstatieren  sein.  Daß  dies  nicht  der  Fall  ist,  wurde  oben  (§  674  ff.)  ein- 
gehend besprochen. 

Ich  habe  daher  (1882)  die  Hypothese  aufgestellt,  daß  die  Netzhaut 
bei  akuter  Ablösung  durch  einen  zuvor  entstandenen  Retraktionsprozeß  in 
Spannung  gehalten  ist  und  bei  einem  gewissen  Grade  der  Spannung  ein- 
reißt, und  daß  die  an  ihrer  Innenfläche,  infolge  einer  Veränderung  des 
Glaskörpers,  angesammelte  freie  Flüssigkeit  durch  die  entstandene  Lücke 
hinter  die  Netzhaut  tritt  und  sie  in  einer  Falte  emporhebt. 

Nur  wenn  die  Ablösung  langsam  erfolgt,  innerhalb  einiger  Tage  oder 
Wochen,  läßt  sich  das  Ausbleiben  einer  merklichen  Drucksteigerung  ver- 
stehen, weil  auch  ein  sehr  geringer  Überdruck  zur  Resorption  des  Glas- 
körpers ausreicht,  wenn  er  nur  hinreichend  lange  einwirkt.  Da  aber  die 
chronisch  verlaufenden  Fälle  sich  im  übrigen  gleichartig  verhalten,  so  ist 
es  nicht  wahrscheinlich,  daß  ihrer  Entstehung  ein  anderes  Prinzip  zugrunde 
liegt,  als  den  ersteren. 

Schweigger  (1 882)  hat  den  Einwand  erhoben,  daß  die  Netzhautablösung 
vielleicht  nicht  so  plötzlich  entstehe,  wie  die  durch  sie  bewirkte  Sehstörung, 
daß  sie  vielleicht  in  der  Peripherie  des  Augengrundes  allmählich  beginne, 
ohne  dem  Patienten  bemerkbar  zu  werden,  und  erst,  wenn  sie  der  Mitte 
näher  rückt,  erheblichere  Sehstörung  hervorrufe.  So  richtig  das  für  manche 
Fälle  ist,  so  kann  doch  nicht  geleugnet  werden,  daß  die  dem  Patienten 
zur  Wahrnehmung  kommende  plötzliche  Verdunkelung  nur  durch  eine  ebenso 
plötzliche  und  sehr  bedeutende  Zunahme  der  zuvor  vorhandenen  Ablösung 
zustande  kommen  kann,  und  die  Annahme  einer  entsprechenden  Zunahme 
der  subretinalen  Exsudation  ist  ebenso  wenig  mit  einem  Gleichbleiben  des 
Augendruckes  vereinbar,  als  wenn  die  Netzhaut  bis  dahin  ihre  Lage  völlig 
normal  erhalten  hätte. 

Ferner  ist  schwer  zu  begreifen,  wodurch  die  Chorioidea  plötzlich  zu 
einer  so  reichlichen  Flüssigkeitsabsonderung  veranlaßt  werden  soll,  welche 
darauf  wieder  nachläßt  oder  nur  sehr  langsam  weiterschreitet,  da  doch  an 
dem  Auge  keinerlei  Hyperämie,  noch  sonstige  Zeichen  einer  Entzündung 
zu  bemerken  sind,  und  da  der  Prozeß  im  übrigen  sich  als  ein  durchaus 
chronischer  darstellt. 

Versuche  von  Wessely  (4904)  haben  allerdings  ergeben,  daß  die  Steigerung 
des  Augendruckes,  welche  durch  künstlich  erzeugte  subretinale  Exsudationen  be- 
wirkt wird,  keine  sehr  erhebliche  zu  sein  braucht  und  sehr  bald  wieder  zurück- 
geht. Er  erzeugte  diese  Exsudationen  durch  Applikation  einer  Kapsel,  durch 
welche  Wasserdainpf  strömte,  auf  die  Oberfläche  der  Sklera  bei  der  Katze. 
Nach  etwa  5  Stunden  entstand  eine  umschriebene,  ophthalmoskopisch  sichtbare 
Netzhautablösung.  Hinter  der  abgelösten  Netzhaut  befand  sich  eiweißhaltige 
Flüssigkeit;  die  Chorioidea  war  an  der  Stelle  hyperämisch,  der  Glaskörper  nor- 
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mal.     Im  weiteren  Verlauf  trat  Senkung  der   subretinalen  Flüssigkeit   ein,    und 
später  legte  sich  die  Netzhaut  meistens  wieder  an. 

Der  Augendruck  war  in  diesen  Fällen  am  ersten  Tag  mäßig  gesteigert, 
am  anderen  Tag  aber  schon  wieder  normal.  Daß  die  Drucksteigerung  sich  auf 
einer  mäßigen  Höhe  hält  und  rasch  wieder  zurückgeht,  ist  nach  dem  bekannten 
Verlauf  bei  Brandblasen  der  Epidermis  wohl  begreiflich.  Bei  einer  gleich  akuten 
spontan  entstandenen  Entzündung,  mit  seröser  Exsudation,  ist  aber  eine  so 
rasche  Rückbildung  nicht  zu  erwarten,  und  dann  würde  wohl  auch  der  Augen- 
druck eine  beträchtlichere  und  anhaltende  Steigerung  erfahren. 

Bei  dem  normalen  Verhalten  der  übrigen  Kürperorgane  ist  auch  an 
einen  hydropischen  Ursprung  der  Flüssigkeit  nicht  zu  denken.  Die  Exsu- 
dationstheorie erweist  sich  somit  für  die  Erklärung  der  Erscheinungen  in 
diesen  Fällen  als  unzulänglich. 

Abgesehen  von  diesen  Erwägungen  wurde  ich  zu  meiner  Auffassung 
der  Pathogenese  auch  durch  eine  Reihe  von  Tierversuchen  hingeführt. 

Ich  hatte  (1881  und  1882)  bei  Kaninchen,  denen  ich  Fremdkörper  aus 
oxydablen  Metallen  (Eisen,  Kupfer,  Blei)  aseptisch  in  den  Glaskörper  ein- 
führte, innerhalb  weniger  Tage  ausgedehnte  Netzhautablösungen  ent- 
stehen sehen,  bei  welchen  es  zu  großen,  fetzigen  Einrissen  der  Netz- 
haut kam,  die,  zuweilen  mehrfach,  sich  oft  über  einen  großen  Teil,  besonders 
des  markhaltigen  Abschnittes  der  Retina  erstreckten.  Es  konnte  sich  nicht  um 
eine  direkte  mechanische  Einwirkung  auf  die  Netzhaut  handeln,  zumal  die 
erwähnten  Vorgänge  nach  Einführung  von  Fremdkörpern  aus  chemisch  in- 
differenten, edlen  Metallen  vollständig  ausblieben.  Dagegen  traten  sie  auch 
ein,  wenn  der  Fremdkörper  in  der  Tiefe  der  Wunde  stecken  geblieben  und 
eine  mechanische  Wirkung  auf  die  Netzhaut  absolut  ausgeschlossen  war. 
Die  Untersuchung  ergab  vielmehr,  daß  die  den  Fremdkörper  umgebende 
Schicht  des  Glaskörpers  durch  die  chemische  Wirkung  des  Metalles  getrübt 
und  zusammengezogen  wurde,  und  daß  von  dieser  Umhüllungsschicht  ein 
Zug  auf  die  Netzhaut  ausging,  welcher  die  Ablösung  und  Zerreißung  der- 
selben bewirkte. 

Gleiche  Wirkungen  kann  man  auch  mit  weniger  differenten  Substanzen 
erreichen,  so  nach  Rählmann  durch  Injektion  von  6 — 8^",  oder  wie  ich 
gefunden  habe,  selbst  von  3/4  %  NaCl-Lüsung.  Obwohl  es  sich  hier  um 
Vorgänge  handelt,  die  von  denen,  welche  der  menschlichen  Netzhautablüsung 
zugrunde  liegen,  völlig  verschieden  sind,  dürfen  sie  doch  als  Beweis  her- 
angezogen werden,  daß  die  Netzhaut  durch  eine  nach  einwärts  von  ihr 
sich  abspielende  Gewebsverdichtung  von  ihrer  Unterlage  abgehoben  und 
eingerissen  werden  kann,  und  daß  dieser  Vorgang  ophthalmoskopisch  in 
seinem  Verlauf  sehr  gut  zu  beobachten  ist.  In  der  Tat  ist  der  übrige 
Glaskörper  dabei  in  der  Regel  nur  sehr  wenig  getrübt  und  man  muß  an- 
nehmen, daß  der  von  der  verdichteten  Fremdkörperhülle  ausgehende  Zug 
durch    den   großenteils   noch    durchsichtigen   Glaskörper   hindurch    auf  die 
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Netzhaut  übertragen  wird.  Es  ist  sehr  merkwürdig,  die  Wirkung  des  Zuges 
auf  die  Netzhaut  von  Tag  zu  Tag  zu  verfolgen;  zu  sehen,  wie  ihr  mark- 
haltiger  Teil  emporgehoben  und  zusammengefaltet  wird,  wie  ihre  Gefäße,  die 
bekanntlich  beim  Kaninchen  ganz  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut  verlaufen, 
sich  von  ihr  trennen  und  weit  vor  ihr  ihren  Verlauf  nehmen  (eine  Beob- 
achtung, die  übrigens  in  kleinerem  Maßstab  wiederholt  auch  am  menschlichen 
Auge  gemacht  wurde),  und  wie  zuweilen  die  zu  einem  Strang  zusammen- 
gezogenen Markflügel  weit  nach  oben  gezerrt,  ausgefasert  und  gefetzt  sind. 

Wenn  wir  Beobachtungen  an  der  menschlichen  Netzhaut  machen,  die 
ganz  ähnlicher  Art  sind,  und  die  uns  unverkennbar  zur  Annahme  führen, 
daß  auf  die  Netzhaut  ein  Zug  ausgeübt  wird,  so  dürfen  wir  also,  nach 
den  erwähnten  Versuchen,  diese  Deutung  nicht  deshalb  für  ausgeschlossen 
erklären,  weil  der  vor  der  Netzhaut  befindliche  Glaskörper  klar  erscheint 
und  weil  wir  keine  Stränge  oder  Membranen  sehen,  welche  eine  Zugwirkung 
auf  sie  übertragen  könnten.  Die  Versuche  zeigen,  daß  auch  der  noch 
durchsichtige  Glaskörper  eine  Zugwirkung  vermitteln  kann,  und  daß  man 
sich  die  Richtung  des  Zuges  recht  oft  nicht  mehr  oder  minder  senkrecht 
zur  Netzhaut,  sondern  parallel  zu  ihrer  Fläche  vorzustellen  hat.  Eine  Ab- 
hebung und  Einreißung  scheint  oft  dadurch  zustande  zu  kommen,  daß 
eine  der  Innenfläche  der  Netzhaut  bald  da,  bald  dort  fester  anhaftende 
Membran  sich  zu  verkürzen  strebt.  Ein  solches  Verhalten  läßt  sich  oph- 
thalmoskopisch nicht  direkt  beobachten,  sondern  nur  aus  gewissen  Wahr- 
nehmungen erschließen. 

Die  Versuche  machten  auch  ganz  den  Eindruck,  daß  nur  eine  sehr 
geringe  Kraft  erforderlich  ist,  um  die  zarte  Netzhaut  abzuheben  und  ein- 
zureißen. 

Außer  der  Netzhaut  erfährt  bei  den  erwähnten  Versuchen  auch  der 
Glaskörper  eine  Einwirkung  durch  die  in  der  Umgebung  des  Fremdkörpers 
auftretenden  Koagulations-  und  Verdichtungsvorgänge.  Ein  Teil  wird  zu 
dichteren  Häuten  und  Fasern  zusammengezogen,  der  andere,  weit  größere 
Teil  von  freier  Flüssigkeit  eingenommen,  die  leicht  hinter  die  Netzhaut  treten 
kann,  wenn  diese  durch  Zug  von  innen  her  einreißt,  wodurch  die  Entste- 
hung der  Ablösung  wesentlich  begünstigt  werden  muß. 

Auf  Grund  dieser  Untersuchungen  und  meiner  oben  berichteten  Erfah- 
rungen über  die  Häufigkeit  einer  Spontanperforation  bei  rasch  entstandener 
Netzhautablösung  des  Menschen  habe  ich  1882  die  oben  angeführte  Hypo- 
these aufgestellt,  daß  die  gewöhnliche  Form  der  spontanen  Netzhautablüsung, 
so  sehr  auch  der  Anschein  dagegen  spricht,  nicht  durch  einen  primären 
Flüssigkeitserguß,  sondern  durch  Zug  eines  in  Schrumpfung  begriffenen  Ge- 
webes, von  innen  her,  zustande  kommt.  Durch  diese  Hypothese  werden 
die  oben  erwähnten  Schwierigkeiten  vermieden,  welche  der  Erklärung  durch 
primäre  Exsudation  entgegenstehen. 
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§  695.  Eine  Voraussetzung  dieser  Erklärung  ist,  daß  vor  der  Ent- 
stehung der  Ablösung  ein  Teil  des  Glaskürperraumes  von 
freier  Flüssigkeit  eingenommen  ist.  Für  die  Netzhautablüsung  bei 
Ectasia  bulbi  posterior  kann  dies  bei  der  Häufigkeit  der  Glaskörperverflüs- 
sigung  an  hochgradig  kurzsichtigen  Augen  (Arlt  1876  wohl  vorausgesetzt 
werden.  Doch  wäre  es  immerhin  erwünscht,  in  einer  möglichst  großen 
Zahl  von  Fällen  über  das  Verhalten  des  Glaskörpers  vor  dem  Eintritt  der 
Netzhautablösung  noch  genauere  Auskunft  zu  erhalten.  Man  hielt  die  Glas- 
körperverflüssigung früher  für  weit  häufiger;  aber,  wie  oben  berichtet,  hat 
Elschnig  unter  22  Fällen  von  Myopie  sehr  verschiedenen  Grades  nur  vier- 
mal Verflüssigung  und  in  keinem  Falle  Ablösung  des  Glaskörpers  gefunden. 
Für  das  Zustandekommen  des  von  mir  angenommenen  Vorgangs  ist  es 
wohl  nebensächlich,  ob  es  sich  im  gegebenen  Falle  um  Ablösung  oder  um 
Verflüssigung  des  Glaskörpers  handelt,  und  da  von  der  großen  Zahl  stark 
myopischer  Augen  nur  recht  wenige  von  Netzhautablösung  ergriffen  werden, 
so  erscheint  es  sehr  wohl  möglich,  daß  der  gefundene  Prozentsatz  genügt. 
Einmal  hat  Elschxig  auch  an  einem  wegen  Zyklitis  nach  Netzhautablösung 
enukleierten  hochgradig  myopischen  Auge  zentrale  Verflüssigung  des  Glas- 
körpers gefunden. 

Die  Häufigkeit  umschriebener  Glaskürpertrübungen  mit  ausgiebiger  Be- 
weglichkeit bei  hochgradiger  Myopie  zeigt  jedenfalls,  daß  dabei  nicht  selten 
wenigstens  ein  Teil  des  Glaskörpergewebes  durch  freie  Flüssigkeit  ersetzt  ist. 

In  allen  von  mir  untersuchten  Fällen  von  Netzhautablösung  habe  ich 
im  hinteren  Teil  des  Glaskörperraumes  keinen  Glaskörper,  sondern  seröse 
Flüssigkeit  gefunden,  welche  sich  von  dem  noch  vorhandenen  Teil  des 
Glaskörpers  in  der  Regel  scharf  absetzte.  In  einzelnen  Fällen  war  der  Glas- 
kürperraum  sogar  ganz  oder  fast  ganz  von  freier  Flüssigkeit  eingenommen. 

Wie  oben  eingehend  geschildert  wurde,  weist  das  ophthalmosko- 
pische Verhalten  der  bei  akuter  Ablösung  vorkommenden  Netzhaut- 
risse mit  Bestimmtheit  auf  eine  Zugwirkung  als  Ursache  hin. 
Von  einer  Erweichung  und  partiellen  Auflösung  des  Gewebes  kann  schon 
wegen  des  ophthalmoskopischen  Aussehens,  insbesondere  wegen  der  scharf 
begrenzten  Ränder  keine  Rede  sein,  und  wie  hier  vorweggenommen  werden 
kann,  wird  eine  solche  auch  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  sicher 
ausgeschlossen.  Die  Struktur  ist  in  manchen  Fällen  bis  in  die  nächste 
Nähe  des  Randes  sogar  überraschend  gut  erhalten.  Von  manchen  Seiten 
wurde  für  möglich  gehalten,  daß  der  Riß  erst  zustande  kommt,  wenn  die 
Ablösung  so  weit  gediehen  ist,  daß  die  Netzhaut  durch  die  darunter  an- 
gesammelte Flüssigkeit  prall  gespannt  ist;  aber  abgesehen  davon,  daß  die 
gewöhnliche  Form  der  Perforation  nicht  auf  einen  von  der  Chorioidea  her 
senkrecht  zur  Oberfläche  der  Netzhaut  gerichteten  Druck  hinweist,  sondern 
auf  einen  von  vorn  her,  mehr  parallel  zu  ihrer  Oberfläche  gerichteten  Zug 
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schließen  läßt,  hat  man  nicht  bedacht,  daß  der  auf  der  Netzhaut  lastende 
Glaskürperdruck  es  gar  nicht  zu  einer  so  umschriebenen  Vorwölbung  kommen 
lassen  würde,  wie  zur  Entstehung  einer  Berstung  nötig  ist. 

Die  einzige  plausible  Erklärung  schien  mir  demnach  die  Annahme  zu 
bieten,  daß,  wie  bei  den  mehrerwähnten  Versuchen ,  nach  einwärts  von 
der  Netzhaut  sich  ein  Prozeß  abspielt,  bei  welchem  ein  sich  verdichtendes, 
mit  der  Netzhaut  zusammenhängendes  Gewebe  durch  seine  Zusammenzie- 
hung und  Verkürzung  die  Netzhaut  einreißt.  Der  Umstand,  daß  die  Risse 
fast  immer  im  vorderen  Teil  der  Netzhaut,  nicht  selten  an  ihrer  vorderen 
Grenze  auftreten,  zeigt,  daß  der  den  Zug  unterhaltende  Prozeß  seinen  Sitz 
weit  nach  vorn  haben  muß,  vermutlich  noch  im  Bereich  der  Pars  ciliaris, 
wo  er  sich  der  direkten  Beobachtung  entziehen  kann  und  fast  nur  durch 
seine  Folgen  bemerkbar  wird. 

Wird  nun  die  Netzhaut  in  der  angegebenen  Weise  nach  vorn  und 
einwärts  angespannt  gehalten,  so  wird  sie  bei  einer  gewissen  Höhe  der 
Spannung  einreißen.  Infolge  der  Entspannung  werden  die  Enden  stark 
auseinander  weichen  und  zugleich  nach  einwärts  gezogen,  wodurch  natür- 
lich die  einwärts  davon  befindliche  freie  Flüssigkeit  hinter  die  Netzhaut 
aspiriert  und  die  letztere  in  Form  einer  Blase  von  ihrer  Unterlage  abge- 
hoben werden  muß.  Ist  die  Perforation,  wie  gewöhnlich,  im  oberen  Teil 
der  Netzhaut  erfolgt,  so  senkt  sich  die  hinter  sie  gelangte  Flüssigkeit  sofort 
etwas  nach  unten;  sie  ist  nun  hinter  der  Netzhaut  gefangen  und  auf  diese 
Art  kann  sehr  rasch  eine  große,  beuteiförmig  über  die  Papille  herabhän- 
gende Ablösung  zustande  kommen.  Da  es  sich  nach  dieser  Erklärung 
nur  um  einen  Transport  schon  innerhalb  des  Auges  vorhandener  Flüssig- 
keit aus  dem  Glaskörper  in  den  subretinalen  Raum  handelt,  so  kann  dabei 
keine  Druckdifferenz,  insbesondere  keine  Drucksteigerung  zustande  kommen, 
die  bei  einer  akuten  Absonderung  wenigstens  in  gewissem  Grade  zu  er- 
warten wäre. 

Ist  einmal  Flüssigkeit  hinter  die  Netzhaut  gelangt,  so  wird  diese  sich 
nicht  so  leicht  wieder  anlegen,  weil  der  Zug,  welcher  die  Ablösung  bewirkt 
hatte,  noch  fortdauert  oder  sich  erneuern  und  die  Wiederanlegung  verhin- 
dern kann,  und  weil,  so  lange  die  Lücke  offen  bleibt,  die  von  den  Ziliar- 
fortsätzen  abgesonderte  Flüssigkeit  durch  sie  hindurch  hinter  die  Netzhaut 
gelangen  und  die  Ablösung  unterhalten  wird. 

Es  handelt  sich  hier  selbstverständlich  um  Fälle  von  Netzhautperfo- 
ration, bei  welchen  eine  Verletzung  vollkommen  ausgeschlossen  ist,  und  wo 
sowohl  Riß  als  Ablösung  nur  durch  einen  spontanen  Krankheitsprozeß  zu- 
stande kommen.  Netzhautrisse,  sowohl  mit  als  ohne  Ablösung,  kommen 
auch  infolge  von  Verletzungen  vor  oder  ihre  Entstehung  wird  bei  dazu 
disponierten  Augen  durch  eine  Verletzung  begünstigt.  Auf  Fälle  dieser  Art 
werden  wir  an  anderer  Stelle  eingehen. 
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§  696.  Die  von  mir  aufgestellte  Ansicht  setzt  natürlich  auch  voraus, 
daß  bei  akuter  Entstehung  der  Ablösung  konstant  ein  Netz- 
hautriß vorhanden  ist.  Wie  ich  oben  gezeigt  habe,  gelingt  in  der  Tat 
sein  Nachweis  so  häufig,  daß  ich  mich  für  berechtigt  halte,  sein  Vorkommen 
in  solchen  Fällen  für  konstant  zu  halten.  Aus  den  oben  dargelegten 
Gründen  ist  es  ausgeschlossen,  eine  vorhandene  Perforation  in  allen  Fällen 
ophthalmoskopisch  nachzuweisen,  zumal  im  späteren  Stadium.  Man  darf 
es  daher  als  sehr  beweisend  ansehen,  wenn  es  gelingt,  von  einer  größeren 
Zahl  von  Fällen  ohne  Auswahl  in  4o — 50^,  nach  Gonin  sogar  in  min- 
destens 6G"X,  eine  Perforation  nachzuweisen,  zumal  unter  diesen  auch  eine 
Quote  vorhanden  sein  wird,  in  denen  es  nicht  zu  einer  Perforation  ge- 
kommen war. 

Meine  Erklärung  setzt  nämlich  nicht  voraus,  daß  auch  in  Fällen,  w^o 
die  Ablösung  langsam  und  allmählich  erfolgt  ist,  immer  auch  eine  Perfo- 
ration vorhanden  sein  muß.  Wirkt  der  Zug  nur  ganz  allmählich  ein,  so 
hindert  nichts  die  Annahme,  daß  in  demselben  Maße,  in  dem  die  Netzhaut 
nach  einwärts  gezogen  und  Glaskörperflüssigkeit  in  vermehrter  Menge  durch 
den  Kammerwinkel  abgeführt  wird,  es  hinter  der  Netzhaut  zur  Absonde- 
rung von  Flüssigkeit  kommt ,  um  den  sonst  entstehenden  leeren  Raum 
auszufüllen. 

Rählmann  (1893)  hat  gegen  meine  Hypothese  den  Einwand  erhoben,  daß 
bei  einem  Übertritt  von  Glaskörperflüssigkeit  hinter  die  Netzhaut  die  Beschaffen- 
heit der  Flüssigkeit  vor  und  hinter  der  letzteren  dieselbe  sein  müsse  und  daß 
dann  nicht  zu  verstehen  sei,  wie  es  zu  einer  Senkung  kommen  könne.  Das 
Eintreten  einer  Senkung  der  subretinalen  Flüssigkeit  beweise,  daß  sie  spezifisch 
schwerer  sei  als  der  Inhalt  des  Glaskörperraums.  Die  Beobachtung  ergibt  aber, 
daß  auch  bei  Vorhandensein  eines  Netzhautrisses  die  Senkung 
ganz  wie  sonst  und  in  der  üblichen  Zeit  erfolgt.  Es  wurde  dies 
schon  früher  auch  von  anderen  Beobachtern  (Fuchs  1877,  Schweigger  18831 
gelegentlich  berichtet  und  ich  habe  mich,  wie  oben  bereits  angegeben,  in 
einer  größeren  Zahl  fortlaufend  beobachteter  Fälle  mit  zum  Teil 
sehr  großen  Perforationen  mit  Bestimmtheit  davon  überzeugt. 

Neuerdings  hat  auch  Gonin  (1904)  ausdrücklich  hervorgehoben,  daß  das 
Vorhandensein  eines  Netzhautrisses  das  Zustandekommen  der  Senkung  keines- 
wegs verhindert,  und  hat  erklärt,  daß  dadurch  der  gegen  die  in  Rede  stehende 
Annahme  erhobene  Einwand  hinfällig  wird. 

Die  Entstehung  der  Senkung  ist,  wie  man  sieht,  auch  bei  der  Annahme, 
daß  die  subretinale  Flüssigkeit  von  der  Chorioidea  abgesondert  werde,  nicht 
ohne  weiteres  verständlich,  da  sie  auch  dann  erfolgt,  wenn  eine  freie  Kommuni- 
kation beider  Räume  eine  Ausgleichung  ihres  Inhalts  ermöglicht.  Zu  einer 
vollständigen  Erklärung  des  Zustandekommens  der  Senkung  fehlt  noch  eine  aus- 
reichende Kenntnis,  wie  sich  der  Inhalt  der  verschiedenen  Bulbusräume  in  der 
ersten  Zeit  verhält.  Ich  möchte  aber  wenigstens  daraufhinweisen,  daß  zwar 
die  Beschaffenheit  des  serösen  Exsudates  im  subretinalen  und  Glaskörper- 
raum   häufig   übereinzustimmen    scheint,    wie    dies   nach   meiner   Hypothese   zu 
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erwarten  ist,  daß  aber  die  der  Glaskör  per  Substanz,  von  welcher  noch  ein 
Teil,  vollständig  getrennt  von  dem  Exsudat,  vorhanden  zu  sein  pflegt,  davon 
verschieden  sein  kann  und  daß  ich  mich  von  der  Verschiedenheit  derselben 
wiederholt  überzeugt  habe.  Ich  weise  hier  auch  auf  meine  unten  gemachten 
Mitteilungen  über  die  verschiedene  Beschaffenheit  der  subretinalen  und  Glas- 
körperflüssigkeit bei  intraokularen  Tumoren  hin   (§  699,   S.  1478 — 79). 

Birch-Hirschfeld  (l9il)  bemerkt  über  diese  Frage  auf  Grund  seiner  Ver- 
suche über  experimentelle  Erzeugung  von  Netzhautablösung  bei  Tieren,  daß  das 
subretinale  Fluidum  auch  bei  breitem  Netzhautriß  wesentlich  eiweißreicher  sein 
kann,  als  das  präretinale,  wie  sich  bei  der  anatomischen  Untersuchung  ergab. 
Jedenfalls  beweise  eine  Verschiedenheit  beider  Flüssigkeiten  nichts  gegen  die 
LEBERSche  Auffassung,  da  der  subretinale  Erguß  durch  Beimengung  eines  Trans- 
sudats aus  den  Aderhautgefäßen  modifiziert  werden  kann. 

§  697.  Der  direkte  Nachweis,  daß  dieser  Art  der  Netzhautablüsung 
ein  Prozeß  zugrunde  liegt,  welcher  eine  Zugwirkung  auszuüben  vermag, 
kann  natürlich  nur  durch  die  anatomische  Untersuchung  geliefert  werden. 
Dieser  Nachweis  war  aber  anfangs  nicht  in  allgemein  überzeugender  Weise 
gelungen,  teils  wegen  der  Spärlichkeit  des.  zu  Gebote  stehenden  anatomischen 
Materials,  teils  auch,  weil  uns  nur  die  ausgebildeten  Veränderungen  vor- 
liegen und  es  seine  Schwierigkeiten  hat,  aus  denselben  Rückschlüsse  auf 
deren  Entstehungsweise  und  die  dabei  wirksamen  Kräfte  zu  machen.  Ich 
hatte  besonders  durch  die  Untersuchung  eines  stark  myopischen  Auges  mit 
ophthalmoskopisch  diagnostizierter  Netzhautablösung,  an  dem  es  noch  nicht 
zur  Entstehung  von  sekundären  Entzündungen  gekommen  war,  die  Über- 
zeugung von  dem  Vorhandensein  eines  Prozesses  der  angegebenen  Art 
gewonnen.  Ich  hob  in  dieser  Hinsicht  hervor  das  Vorhandensein  einer 
feinfibrillären  Beschaffenheit  des  Glaskörpers,  besonders  in  seinem  vorderen 
Abschnitt,  eine  Adhärenz  desselben  an  der  Retina,  Faltenbildung  der  letz- 
teren durch  Zug  zarter  Fibrülenbündel  und  Verwachsung  der  Falten  durch 
ein  die  Innenfläche  überbrückendes  zellenreiches  Gewebe. 

Bei  dem  Fehlen  von  Erscheinungen  einer  erheblicheren  Entzündung 
der  Chorioidea  und  des  Ziliarkörpers,  welche  auf  eine  von  diesen  Teilen 
ausgehende  Exsudation  hätten  schließen  lassen,  nahm  ich  an,  daß  es  sich 
hier  nicht  um  die  längst  bekannten  Folgezustände  der  Netzhautablösung, 
sondern  um  einen  primären  Krankheitsprozeß  handelt. 

Bald  nachher  erhielt  die  Retraktionshypothese  eine  wesentliche  Stütze 
durch  die  große  Arbeit  von  Nordenson  (1887),  welche  auf  Grund  der  Unter- 
suchung von  4  enukleierten  Augen  mit  primärer  Netzhautablösung  ent- 
schieden für  sie  eintrat.  Das  Zustandekommen  der  Netzhautretraktion  bezog 
Nordenson  im  wesentlichen  auf  die  dabei  vorkommende  diffuse  Verdichtung 
des  Glaskörpers;  doch  wurden  auch  die  oben  angeführten,  auf  Gewebs- 
proliferation  beruhenden  Veränderungen  sorgfältig  beschrieben  und  abge- 
bildet.    Da  es   aber  noch  nicht  gelungen  war,    die  Natur  und  EntsHiung 
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des  ganzen  Prozesses  hinreichend  aufzuklären,  so  verhielt  man  sich  in  der 
nächsten  Zeit  gegen  die  Retraktionshypothese  eher  ablehnend,  wozu  noch 
die  irrige  Vorstellung  beitrug,  daß  sie  das  Vorhandensein  von  umschrie- 
benen ,  den  Glaskörper  frei  durchziehenden  Strängen  oder  Membranen 
voraussetze.  Man  hat  mir  wiederholt  mit  Unrecht  die  Annahme  solcher 
Gebilde  zugeschrieben,  obwohl  ich  ihr  niemals  Ausdruck  gegeben  habe, 
wie  denn  auch  weder  Augenspiegel  noch  Mikroskop  etwas  davon  er- 
kennen läßt. 

In  neuerer  Zeit  hat  Gonin  (1904),  dessen  Beobachtungen  über  die 
Häufigkeit  der  Spontanperforation  bei  Netzhautablösung  wir  schon  oben 
berichtet  haben,  auch  durch  anatomische  Untersuchung  von  3  Augen  mit 
Spontanperforation  neue  Beweise  für  die  Retraktionshypothese  geliefert. 
Er  weist  nach,  daß  in  diesen  Fällen  sowohl  für  die  Ablösung  als  die  Per- 
foration der  Netzhaut  sich  keine  andere  plausible  Erklärung  als  durch  einen 
von  dem  verdichteten  Glaskörper  ausgehenden  Zug  finden  läßt. 

Trotzdem  wird  noch  von  manchen  Fachgenossen  die  Retraktionshypo- 
these bestritten.  Insbesondere  vertritt  Lauber  (1908)  den  Standpunkt,  daß 
die  Gewebswucherungen,  welche  Zusammenziehung  und  Ablösung,  wie  auch 
Einreißung  der  Netzhaut  herbeiführen,  erst  sekundär  zu  einer  durch  pri- 
märe Exsudation  entstandenen  Ablösung  der  Netzhaut  hinzutreten.  Ich 
habe  mich  daher  der  Aufgabe  nicht  entziehen  können,  mit  Hilfe  des  mir 
jetzt  zu  Gebote  stehenden,  nicht  unerheblichen  anatomischen  Materials,  etwa 
12  Fällen  von  primärer  Netzhautablösung,  diese  Frage,  zum  Teil  unter 
Mitwirkung  meines  Kollegen  E.  v.  Hippel  (1900  und  1908)  einer  erneuten 
Prüfung  zu  unterziehen.  Ich  habe  auch  die  früher  untersuchten  Fälle 
wieder  vorgenommen,  wobei  sich  im  einzelnen  manche  bemerkenswerte 
Resultate  ergeben  haben,  konnte  aber  bisher  über  meine  Untersuchungen 
nur  ganz  summarisch  in  aller  Kürze  berichten  (1908).  Es  haben  sich  bei 
diesen  Untersuchungen  mancherlei  Verschiedenheiten  im  einzelnen,  auch  im 
Vergleich  mit  den  Fällen  von  Gonin,  herausgestellt,  das  Ergebnis  im  ganzen 
ist  aber  eine  entschiedene  Bestätigung  der  Retraktionshypothese. 

Die  Retraktionsvorgänge  gehen  aus  von  neugebildeten  zellig-häutigen 
Schichten  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut,  die  ihre  Zugwirkung  einerseits 
auf  diese,  anderseits  auf  den  Glaskörper  ausüben.  Die  Quelle  dieses  Ge- 
webes sind  höchst  wahrscheinlich  Abkömmlinge  der  Pars  ciliaris  und  des 
Pigmentepithels,  welche  auf  die  Netzhautoberfläche  gelangen.  Die  Verdich- 
tung des  Glaskörpers  hat  man  sich  wohl,  anders  als  wir  es  uns  früher 
gedacht  haben,  im  wesentlichen  als  eine  passive  vorzustellen;  doch  beteiligt 
sich  daran  auch  eine  eigentümliche,  von  der  neugebildeten  Zellenschicht 
ausgehende  Gewebsproliferation. 

Außerdem  ist  eine  von  den  in  situ  gebliebenen  und  weit  auswachsenden 
Zylinderzellen  der  Pars  ciliaris  ausgehende  Neubildung  von  Fibrillen  nach- 
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weisbar.  Diese  Veränderungen  finden  weiter  unten  noch  eingehendere 
Schilderung. 

Es  ergibt  sich  somit,  daß,  abgesehen  von  subretinalen  Blutungen, 
wesentlich  zwei  verschiedene  pathologische  Vorgänge  zur  Entstehung  von 
primärer  Netzhautablüsung  führen  können,  nämlich:  \.  Exsudation  seröser 
oder  serofibrinöser  Flüssigkeit  und  2.  Zug  von  innen  her  durch 
Zusammenziehung  neugebildeten  zelligen  Gewebes  und  sekundäre 
Ansammlung  von  Flüssigkeit  hinter  der  Netzhaut,  sei  es  durch  Übertritt. 
aus  dem  zuvor  verflüssigten  oder  abgelösten  Glaskörper,  sei  es  durch  An- 
sammlung ex  vacuo. 

Als  ein  wichtiger  mitwirkender  Faktor  ist  aber  noch  das  Verhalten 
des  Augendruckes  anzuführen.  Plötzliche  Herabsetzung  desselben  be- 
günstigt die  Entstehung  der  Netzhautablösung,  Steigerung  des  Druckes 
wirkt  ihr  entgegen.  Am  stärksten  wirkt  in  ersterer  Richtung  ein  beträcht- 
licher Glaskörperverlust,  wie  er  bei  Verletzungen  oder  Operationen  vor- 
kommt, insbesondere  begünstigt  durch  Verflüssigung  des  Glaskörpers,  mangel- 
hafte Beschaffenheit  der  Zonula,  Ektasie  der  Bulbuswandungen  und  dgl. 

Zuweilen  kommt  in  solchen  Fällen  die  Netzhautablösung  auf  indirekte 
Weise  zustande,  indem  die  plötzliche  Aufhebung  des  auf  den  intraokularen 
Gefäßen  lastenden  Druckes,  besonders  bei  größerer  Brüchigkeit  ihrer  Wan- 
dungen, zu  Berstung  derselben  und  zu  Blutaustritt  zwischen  Aderhaut  und 
Netzhaut  Anlaß  gibt. 

Doch  kann  auch  die  Entstehung  seröser  Ergüsse  unter  die  Netzhaut 
durch  Glaskörpervorfall  befördert  werden.  Es  ist  aber  fraglich,  ob  dieser 
Zufall  für  sich  allein  schon  die  Entstehung  einer  Netzhautablüsung  herbei- 
führen kann;  wo  eine  solche  eintritt,  können  in  der  Regel  vorherbestehende 
Veränderungen  oder  sekundäre  Komplikationen  mitgewirkt  haben. 

Dies  gilt  auch  für  eine  einfache  Herabsetzung  des  Augendruckes  ohne 
Glaskörperverlust;  bei  dem  häufigen  Ausgang  der  eitrigen  und  plastischen 
Entzündungen  des  Uvealtraktus  in  Netzhautablüsung  gibt  die  dabei  regel- 
mäßig vorkommende  Herabsetzung  des  Augendruckes  einen  wichtigen  mit- 
wirkenden Faktor  ab.  Sie  ist  aber  dabei  wohl  kaum  jemals  die  einzige 
Ursache. 

Auch  bei  primärer  Netzhautablüsung  ist  der  Augendruck  sehr  oft 
herabgesetzt,  aber  in  der  Regel  erst  im  weiteren  Verlauf.  Man  pflegt  die 
Hypotonie  auf  eine  der  Netzhautablüsung  zugrunde  liegende  Zyklitis  zu 
beziehen;  es  wurde  aber  oben  gezeigt,  daß  die  Tendenz  zu  Hypotonie  sich 
bemerkbar  macht,  auch  wo  entzündliche  Erscheinungen  vorher  vollkommen 
fehlen,  und  daß  die  Beobachtungen  bei  Anwendung  des  Druckverbandes 
sehr  dafür  sprechen,  daß  die  Hypotonie  auf  einer  durch  die  Netzhautab- 
lüsung bewirkten  Zunahme  der  Resorption  von  intraokularer  Flüssigkeit 
beruht.     Man   muß  also  sehr  wohl  eine  primäre  Herabsetzung  des  Augen- 
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druckes,  welche  die  Entstehung  der  Ablösung  begünstigt,  von  einer  sekun- 
dären, welche  eine  Folge  derselben  zu  sein  scheint,  unterscheiden. 

Umgekehrt  wird  eine  Steigerung  des  Augendruckes  in  der  Regel 
der  Netzhautablösung  entgegenwirken,  weshalb  diese  auch  bei  Glaukom 
gewöhnlich  nicht  vorkommt  oder  erst  dann  entsteht,  wenn  unter  Hinzu- 
treten eitriger  oder  plastischer  Zyklitis  der  vorher  gesteigerte  Augendruck 
unter  die  Norm  herabsinkt.  Ist  der  Inhalt  des  Glaskörperraumes  vermehrt, 
die  Linse  nach  vorn  gedrängt,  die  vordere  Kammer  beschränkt  oder  auf- 
gehoben, so  ist  es  begreiflich,  daß  auch  die  Netzhaut  in  ihrer  normalen 
Lage  erhalten,  ja  noch  mehr  an  ihre  Unterlage  angepreßt  erhalten  werden 
muß.  Der  Flüssigkeitsdruck  wirkt  hier  auf  die  innere  Fläche  der  Netzhaut, 
da  der  Ziliarkörper  die  Quelle  der  Absonderung  darstellt,  von  welcher  aus 
die  Flüssigkeit  zwischen  den  Elementen  der  Pars  ciliaris  hindurch  direkt 
in  den  Glaskürperraum  übertreten  kann. 

Anders  liegt  dagegen  der  Fall,  wenn  die  Flüssigkeit,  welche  die  Druck- 
steigerung hervorruft,  an  der  Außenfläche  der  Netzhaut  abgesondert  wird, 
wie  dies  bei  Chorioidalsarkomen  der  Fall  ist.  Hier  tritt  Netzhautablösung 
nicht  trotz,  sondern  gerade  infolge  der  eintretenden  Drucksteigerung  auf, 
sobald  der  Sekretionsdruck  der  subretinalen  Flüssigkeit  den  Glaskörperdruck 
übertrifft.  Der  erstere  kann  dabei  allmählich  so  stark  anwachsen,  daß  die 
Glaskörperflüssigkeit  bis  zum  fast  vollständigen  Verschwinden  des  Glas- 
körperraums  resorbiert  wird. 

Wird  dagegen  die  Netzhaut  früh  von  dem  Aderhautsarkom  durch- 
wachsen oder  sitzt  die  Geschwulst  im  Bereich  des  Ziliarkörpers,  so  ergießt 
sich  die  abgesonderte  Flüssigkeit  in  den  Glaskörperraum,  und  es  kommt 
zwar  Steigerung-  des  Augendrucks,  aber  keine  Netzhautablösung  zustande. 


Es  gilt  nun  zu  untersuchen,  welcher  der  genannten  Vorgänge  der  Ent- 
stehung der  einzelnen,  klinisch  unterscheidbaren  Formen  der  Netzhautab- 
lösung zugrunde  liegt.  Es  wird  sich  dabei  ergeben,  daß  bei  gewissen 
Formen  auch  verschiedene  Vorgänge  zusammenwirken  können,  und  daß 
eine  schroffe  Trennung  in  Ablösungen  durch  Exsudation  und  Retraktion 
sich  keineswegs  immer  durchführen  läßt. 

B.    Netzhautablösung  durch  primären  subretinalen  Erguß. 
1.  Die  Netzhautablösung  bei  Tumoren  der  Chorioidea  und  Retina. 

§  698.  Sowohl  bei  den  von  der  Retina  ausgehenden  Gliomen  als  bei 
den  Sarkomen  und  metastatischen  Karzinomen  der  Chorioidea  wird 
in  sehr  vielen  Fällen  die  Netzhaut  nicht  einfach  durch  die  Geschwulst 
emporgehoben,  sondern  daneben  durch  seröse  Flüssigkeit  viel 
weiter   und  gewöhnlich   jn   ihrer   ganzen  Ausdehnung  von  der  Aderhaut 
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abgelöst.  Es  ist  anzunehmen,  daß  bei  den  Geschwülsten  beider  Mem- 
branen die  Ablösung  in  derselben  Weise  zustande  kommt.  Bei  den  Netz- 
hautgliomen  tritt  sie  aber  gegenüber  der  Geschwulstbildung  mehr  in  den 
Hintergrund,  und  die  Verhältnisse  sind  auch  nicht  so  genau  untersucht  wie 
bei  den  malignen  Aderhauttumoren,  weshalb  wir  uns  im  folgenden  haupt- 
sächlich an  diese  halten  werden.  Dasselbe  gilt  für  die  meist  geringfügigen 
serösen  Ergüsse  unter  die  Netzhaut,  welche  hie  und  da  zu  tuberkulösen 
oder  gummösen  Tumoren  der  Aderhaut  hinzutreten. 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  Netzhauttumoren  werden 
in  dem  zugehörigen  Abschnitt  Besprechung  finden. 

In  bezug  auf  die  der  Ghorioidaltumoren  wurde  bereits  hervor- 
gehoben, daß  diese  oft  gar  nicht  von  einer  einfachen  Netzhaut ablösung 
zu  unterscheiden  sind.  Das  sicherste  Kennzeichen,  die  Wahrnehmung  des 
Tumors  selbst,  läßt  meistens  im  Stich,  weil  derselbe  durch  die  eintretende 
Abhebung  der  Netzhaut  der  Beobachtung  entzogen  wird;  das  Verhalten  der 
letzteren  kann  zwar  gewisse  Unterscheidungsmerkmale  abgeben,  die  aber 
keineswegs  alle  sicher  und  auch  nicht  immer  vorhanden  sind. 

Der  Tumor  ist  am  häufigsten  wahrnehmbar  bei  Sitz  am  hinteren  Pol, 
weil  die  eintretende  Sehstürung  die  Patienten  frühzeitig  zum  Arzte  führt, 
noch  ehe  eine  Netzhautablösung  eingetreten  ist,  und  weil  an  dieser  Stelle 
die  Netzhaut  oft  mit  der  Oberfläche  des  Tumors  verwächst,  wodurch  die 
Ablösung  erschwert  oder  verhindert  wird.  Tritt  die  letztere  ein,  so  ist  das 
Verhalten  verschieden,  je  nachdem  die  Geschwulst  unten  oder  oben  sitzt. 
Im  ersteren  Fall  sammelt  sich  die  Flüssigkeit  seitlich  in  der  Umgebung  des 
Tumorknotens  an;  die  durch  diesen  emporgehobene  Netzhaut  senkt  sich  in- 
folgedessen allmählich  zur  Ghorioidea  hinab,  wodurch  sich  die  Hervor- 
ragung verflacht,  und  wenn  die  Flüssigkeit  auch  über  den  Tumor  hinüber- 
reicht, der  Beobachtung  völlig  entzogen  wird.  Bei  Sitz  im  oberen  Ab- 
schnitt muß  sich  dagegen  die  Flüssigkeit  senken  und  unterhalb  des  Tumors 
ansammeln ;  die  Netzhaut  bildet  dann  einen  ringsum  scharf  begrenzten, 
steil  vorragenden  Sack,  welcher  Verdacht  auf  eine  eingeschlossene  Ge- 
schwulst erweckt.  Zuweilen  läßt  sich  dieser  weiterhin  bestätigen,  wenn 
an  der  Basis  der  Chorioidea  angehürige  pathologische  Pigmentflecke  oder 
Gefäße  bemerkbar  werden. 

Hat  die  Ablösung  eine  größere  Ausdehnung  gewonnen,  so  ist  auf  das 
Fehlen  kleinerer  Faltenbildungen  und  besonders  auf  den  Mangel  des  cha- 
rakteristischen Flottierens  der  Netzhaut  Wert  zu  legen.  Fester  begründet 
wird  dieser  Verdacht,  wenn  Drucksteigerung  oder  glaukomatöse  Entzündung 
hinzutritt,  da  diese  Komplikationen,  wie  oben  (§  679 — 682)  gezeigt  wurde, 
wenn  kein  Tumor  vorhanden  ist,  zu  den  großen  Seltenheiten  gehören. 

Zuweilen  wird  im  späteren  Stadium  die  Geschwulst  der  direkten  Be- 
obachtung zugänglich,  wenn   sie   durch   ihr  Wachstum   die  bis  zur  Hinter- 
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fläche  der  Linse  vorgeschobene  Netzhaut  erreicht  hat,  falls  die  Medien  so 
lange  hinreichend  durchgängig  geblieben  sind.  In  der  Regel  bleibt  dann 
auch  bei  seitlicher  Durchleuchtung  der  Bulbuswandung  von  irgend  einer 
Seite  her  das  Leuchten  der  Pupille  aus. 

Es  unterliegt  bei  dieser  Form  der  Ablösung  wohl  keinem  Zweifel,  daß 
sie  von  einer  primären  Flüssigkeitsabsonderung  hinter  der 
Netzhaut  herzuleiten  ist.  Es  fehlen  bei  derselben  alle  diejenigen,  noch 
genauer  zu  schildernden  Veränderungen,  welche  einen  Zug  von  innen 
her  auf  die  Netzhaut  aus- 
üben können,  und  die  Art  Fig.  232. 
und  Weise,  wie  die  letztere 
bei  Tumoren  der  Chori- 
oidea  allmählich  bis  zum 
fast  völligen  Verschwinden 
des  Glaskürperraumes  in 
der  Achse  des  Auges  zusam- 
mengefaltet und  an  die 
Linse  und  den  Ziliarkör- 
per angepreßt  wird,  läßt 
sich  nur  durch  die  An- 
nahme erklären,  daß  hin- 
ter der  Netzhaut  Flüssig- 
keit unter  einem  Druck 
abgesondert  werde,  welcher 
den  des  Glaskörpers  über- 
trifft. Anderenfalls  würde 
es  nicht  zu  einer  so  weit- 
gehenden Resorption  der 
Glaskörperflüssigkeit  kom- 
men können  (s.  Fig.  232  . 

Die  subretinale  Flüssigkeit  ist  in  der  Regel  klar  und  immer 
stark  eiweißhaltig,  wie  bei  den  anderen  Arten  der  Ablösung.  Im  späteren 
Stadium,  bei  hinzugetretener  Entzündung  und  Drucksteigerung,  kann  sie 
auch  feine  Fibrinnetze,  Blut  und  dessen  Umwandlungsprodukte  enthalten. 

Als  wesentlichste  Quelle  der  Flüssigkeitsabsonderung  dürften 
wohl  die  Tumoren  selbst  zu  betrachten  sein,  deren  großer  Gefäßreichtum 
die  Lieferung  eines  eiweißreichen  serösen  Exsudates  wohl  erklären  kann, 
daneben  auch  der  umgebende  Teil  der  Aderhaut,  welche  in  der  Regel  aus- 
schließlich als  Quelle  betrachtet  wird.  Man  hat  dabei  vorzugsweise  die 
Chorioidalsarkome  im  Auge;  doch  ist  zu  berücksichtigen,  daß  auch  die 
Netzhautgliome  reichliche  Flüssigkeitsergüsse  hervorrufen,  die  wenigstens 
im  Beginn  nicht  wohl  von  der  Chorioidea,  aber  auch  nicht  von  dem  intakt 
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gebliebenen  Teil  der  Netzhaut  hergeleitet  werden  können  und  für  die  wohl 
als  wahrscheinlichste  Quelle  der  Tumor  selbst  in  Betracht  kommt. 

Für  die  Aderhautsarkome  ist  schon  der  Analogie  nach  dasselbe  anzu- 
nehmen. Gegen  die  Annahme,  daß  die  erhebliche  Flüssigkeitsabsonderung, 
welche  dabei  vorkommt,  wesentlich  von  der  Chorioidea  geliefert  werde, 
spricht  aber  auch  die  Beobachtung,  daß  die  letztere,  abgesehen  von  der 
Umgebung  des  Tumors,  in  der  Regel  nicht  stark  hyperämisch  und  verdickt, 
sondern  im  Gegenteil  oft  auffallend  dünn  und  blutarm  gefunden  wird, 
entsprechend  dem  auf  ihr  lastenden  bedeutend  gesteigerten  intraokularen 
Druck. 

Es  ist  auch  nicht  wahrscheinlich,  daß  die  reichliche  und  unter  hohem 
Druck  erfolgende  Absonderung  nur  auf  venöser  Stauung  beruht,  weil  bei 
einer  solchen  der  Druck  in  den  Gefäßen  in  der  Regel  nicht  andauernd 
sehr  hoch  steigt  und  auch  die  Flüssigkeit  einen  größeren  Gehalt  an  roten 
Blutkörperchen  und  einen  geringeren  an  Eiweiß  darzubieten  pflegt.  Man 
darf  aber  die  Absonderung  wohl  auf  die  Kongestion  zurückführen,  welche 
stets  durch  das  Wachstum  eines  Tumors  hervorgerufen  wird,  eine  Er- 
klärung, welche  in  gleicher  Weise  auch  für  die  Netzhautgliome  paßt. 

Doch  kommt  es  bei  Chorioidalsarkomen  tatsächlich  zuweilen  zu  einer 
sehr  beträchtlichen  venösen  Stauung,  wenn  das  Sarkom  den  Blutabfluß  aus 
einer  davor  gelegenen  Vortexvene  verhindert  (Knapp  1868,  Fuchs  1882, 
S.  *215).  Auch  ich  habe  Fälle  dieser  Art  mehrfach  beobachtet;  man  findet 
dann  auf  der  nach  dem  Sehnerven  hin  gekehrten  Seite  des  Tumors  die 
Aderhautvenen  sehr  stark  erweitert,  zuweilen  auch  zahlreiche  Extravasate 
dazwischen,  während  die  Venen  auf  der  nach  dem  Aqiiator  gekehrten  Seite, 
welche  nach  dieser  Seite  hin  ihren  ungestörten  Ablauf  haben,  blutleer  sind. 
Indessen  scheint  mir  dieses  Verhalten  keineswegs  die  Regel  zu  sein. 

Wo  es  sich  findet,  kann  die  Flüssigkeitsabsonderung  gewiß  durch  die 
auf  diese  Art  eintretende  Blutstauung  begünstigt  werden;  doch  ist  der  direkte 
Nachweis  nicht  geliefert,  daß  dies  die  alleinige  oder  auch  nur  die  wesent- 
liche Ursache  ist.  Ein  Erguß  kann  trotz  ausgesprochener  Stauung  der 
Aderhautvenen  sogar  vollständig  fehlen;  so  verhielt  es  sich  in  dem  ersten 
1868  von  Knapp  beschriebenen  Falle  (S.  89),  obwohl  der  Tumor  schon  eine 
beträchtliche  Größe  hatte,  sowie  in  einem  weiteren  Falle  dieses  Autors  von 
Sarkom  des  Ziliarkörpers  und  der  Chorioidea  (1870). 

Es  kann  dies  aber  daran  liegen,  daß  ein  anderer  Umstand  entgegen- 
wirkt, worauf  ich  weiterhin  zurückkomme,  so  daß  daraus  kein  gegenteiliger 
Schluß  zu  ziehen  ist. 

Daß  der  Tumor  selbst  Flüssigkeit  absondert,  scheint  mir  auch  aus 
Beobachtungen,  die  ich  an  mehreren  noch  ganz  kleinen  Tumoren  machen 
konnte,  direkt  hervorzugehen,  in  denen  es  noch  zu  keiner  makroskopischen 
Netzhautablösung  gekommen  war. 
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In  einem  derselben  habe  ich  folgendes  Verhalten  notiert.  Die  Netzhaut  lag 
dem  flachen  Tumor  lose  an  und  war  an  mehreren  Stellen  mit  dem  veränderten 
Pigmentepithel  leicht  verwachsen;  an  den  Seiten  zog  sie  von  der  Kuppe  des 
Tumors  allmählich  zur  Ebene  der  Chorioidea  hinüber;  die  Tiefe  der  Flüssigkeits- 
schicht betrug  nur  etwa  1 1/2 — 2  mm.  Zwischen  Netzhaut  und  Tumor  fanden 
sich  mikroskopische  Ansammlungen  von  Flüssigkeit  zwischen  die 
adhärenten  Stellen  der  Netzhaut  eingeschlossen,  die  also  nicht 
von  der  Seite  her  herübergeflossen  sein,  sondern  nur  aus  dem 
Tumor  stammen  konnten.  Besonders  stark  ausgedehnt  waren  die  Gefäße 
im  Randteil  des  Tumors  selbst  und  in  abnehmendem  Grade  in  dessen  Umge- 
bung, besonders  am  hinteren  Rande  bis  zu  der  nahe  gelegenen  Papille:  auf 
der  anderen  Seite  viel  weniger.  Auf  der  ersteren  Seite  waren  auch  die  zirkum- 
vaskulären  Lymphräume  mit  seröser  Flüssigkeit  gefüllt,  was  auch  Fuchs  beob- 
achtet hat. 

§  699.  Durch  die  Annahme,  daß  die  Flüssigkeit  hauptsächlich  von 
dem  Tumor  abgesondert  wird,  erklärt  sich  auch  sehr  einfach,  warum  die 
Netzhautablösung  ausbleibt,  wenn  ein  Aderhautsarkom  mit  der  darüber 
liegenden  Netzhaut  verwächst  und  sie  zur  Atrophie  bringt  oder  durch- 
wuchert, oder  wenn  ein  Netzhautgliom  nicht  an  der  äußeren  Fläche,  sondern 
nach  innen,  in  den  Glaskörperraum  hinein,  sich  entwickelt.  Die  Flüssigkeit 
kann  in  diesem  Fall  direkt  in  den  Glaskörperraum  gelangen,  der  Sekretions- 
druck wirkt  daher  auf  die  Innenfläche  der  Netzhaut  und  muß  sie  an  die 
Aderhaut  angedrückt  erhalten.  So  verhielt  es  sich  in  der  Tat  in  dem 
oben  erwähnten  Falle  von  Knapp,  in  welchem  trotz  beträchtlicher  venöser 
Stauung  in  der  Chorioidea  keine  Netzhautablösung  eingetreten  war;  der 
Tumor  hatte  die  darunterliegende  Schicht  der  Chorioidea  und  die  Retina 
durchbrochen  und  wucherte  frei  in  den  Glaskörper  hinein. 

Netzhautablösung  fehlt  bei  Chorioidalsarkomen  nach  0.  Becker  (1870) 
nicht  selten,  wenn  diese  am  hinteren  Pol  des  Auges  sitzen,  wo  sie  wegen 
der  zahlreichen,  zum  Durchtritt  von  Gefäßen  und  Nerven  dienenden  Emis- 
sarien  Gelegenheit  haben,  sich  frühzeitig  durch  die  Sklera  nach  außen  hin 
fortzusetzen  und  infolgedessen  an  ihrer  ursprünglichen  Stelle  sich  lang- 
samer vergrößern.  Es  ist  dadurch  mehr  Zeit  zur  Verwachsung  der  Netz- 
haut mit  der  Tumoroberfläche  gegeben  und  die  zerfallende  Netzhaut  kann 
nicht  wie  sonst  in  continuo  von  derselben  abgehoben  werden,  sondern  wird 
von  der  Flüssigkeit  durchsetzt. 

Zuweilen  erklärt  sich  jedoch,  wie  Fuces  hervorhebt,  das  Fehlen  von 
Netzhautablösung  auch  dadurch,  daß  die  Zeit  zur  Entstehung  eines  reich- 
licheren Ergusses  noch  nicht  ausreichte,  da  die  am  hinteren  Pol  sitzenden 
Sarkome  wegen  der  dadurch  bewirkten  Sehstörung  schon  in  einem  sehr 
frühen  Stadium  zur  Untersuchung  kommen. 

Doch  scheint  frühzeitiges  Auftreten  von  Netzhautablösung  entschieden 
die  Regel  zu  sein.     Auch  Parso.ns  (1905)  fand  dies  bei  Untersuchung  einer 
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größeren  Zahl  von  Fällen  bestätigt  und  berichtet  kurz  über  8  Fälle,  in 
denen  es  im  frühen  Stadium  dazu  gekommen  war. 

Nach  obigen  Ausführungen  ist  auch  leicht  verständlich,  daß  es  bei 
Sarkomen  des  Ziliarkörpers  nicht  zur  Abhebung  des  entsprechenden  Teils 
der  Pars  ciliaris  retinae  kommt,  weil  die  von  dem  Tumor  abgesonderte 
Flüssigkeit  zwischen  den  fester  anhaftenden  Zellen  der  Pars  ciliaris  leicht 
in  den  Glaskörper  übertreten  kann. 

Für  die  Ansicht,  daß  die  Flüssigkeitsabsonderung  bei  Aderhauttumoren 
nicht  ausschließlich  auf  venöse  Stauung  zurückzuführen  ist,  spricht  ferner 
der  Umstand,  daß  auch  die  Absonderung  der  Ziliarfortsätze  da- 
bei eine  qualitative  Änderung  erfahren  kann,  selbst  wenn  in  dem 
betreffenden  Falle  der  Ziliarkörper  nicht  in  die  Tumorbildung  hineingezogen 
ist.  Ich  fand  wiederholt  den  Inhalt  beider  Augenkammern  stark  eiweiß- 
haltig und  von  derselben  Beschaffenheit  wie  die  subretinale  Flüssigkeit, 
was  man  an  der  granatroten  oder  orangegelben  Färbung  mit  va.n  Gieson- 
scher  Lösung  leicht  erkennen  konnte.  Merkwürdigerweise  ändert  dabei  der 
innerhalb  des  Netzhauttrichters  verbleibende  Glaskörperrest  seine  Beschaffen- 
heit in  der  Regel  nur  wenig;  er  zeigt  oft  nur  eine  schwache  Hämatoxylin- 
färbung,  zum  Beweis,  daß  sein  Eiweißgehalt  nicht  wie  der  des  Kammer- 
wassers erheblich  zugenommen  hat. 

Der  Druck  der  subretinalen  Flüssigkeit  muß  wohl  verhindern,  daß 
das  Ziliarkörpersekret  durch  Filtration  in  den  Glaskörper  hineingelangt  und 
ein  Übergang  durch  Diffusion  bleibt  deshalb  aus,  weil  das  Eiweiß  nur  sehr 
langsam  diffundiert. 

Dieses  Verhalten  zeigt,  daß  in  solchen  Fällen  die  Sekretionsverhältnisse 
der  intraokularen  Flüssigkeiten  auch  unabhängig  von  einer  örtlichen  Druck- 
wirkung des  Tumors  geändert  sind.  Zuweilen  schien  mir  jedoch  der  Ei- 
weißgehalt des  Glaskörpers  etwas  vermehrt  zu  sein,  derselbe  blieb  aber 
immer  weit  hinter  dem  der  subretinalen  Flüssigkeit  zurück. 

Besonders  merkwürdig  war  der  Befund  in  einem  Falle  von  ausgedehntem 
Flächensarkom  der  Chorioidea,  welches  die  größere  eine  Hälfte  derselben 
und  den  Orbiculus  ciliaris  der  gleichen  Seite  hereingezogen  und  schon  zur  Ent- 
stehung episkleraler  Knoten  geführt  hatte.  Die  Netzhaut  war  fast  in  ihrer 
ganzen  Ausdehnung  windenblütenförmig  abgelöst,  die  subretinale  Flüssigkeit 
sowie  der  Inhalt  der  beiden  Augenkammern  durch  van  GiESONsche  Lösung  in- 
tensiv orangegelb,  der  Glaskörperrest  aber  durch  Hämatoxylin  nur  schwach 
rötlich-violett  gefärbt.  Es  fand  sich  außerdem  eine  mit  der  gleichen  gelben 
Flüssigkeit  erfüllte  vordere  Glaskörperablösung,  welche,  wie  die  Fig.  233 
zeigt,  einen  beträchtlichen  Raum  zwischen  den  Ziliarfortsätzen  und  der  Hinter- 
fläche der  Linse  einnahm  und  von  dem  Glaskörperrest  durch  eine  vollkommen 
scharfe  Grenze  geschieden  war.  Es  war  aber  zwischen  beiden  keine  hyaline 
Membran  vorhanden,  die  Abgrenzung  wurde  nur  durch  das  zusammengedrängte 
Glaskörpergewebe  gebildet.  Die  wahrscheinlichste  Erklärung  dieses  Befundes 
scheint  mir  zu  sein,  daß  die  Flüssigkeit,  welche  die  drei  vorderen  Räume  aus- 
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füllte,  Sekret  der  Ziliarfortsätze  war,  welches  unter  einem  hinreichend  starken 
Druck  abgesondert  wurde,  um  den  schon  durch  die  Netzhautablösung  von  hinten 
her  zusammengedrückten  Glaskörper  auch  von  vorn  her  zu  komprimieren  und 
zurückzudrängen. 

Fig.  233. 


Netzhautablösnng  bei  Flächensarkom  der  Chorioidea. 

Diese  Beobachtungen  sind  auch  mit  Rücksicht  auf  die  Senkungsvorgänge 
bei  der  Netzhautablösung  von  Bedeutung,  weil  man  daraus  sieht,  wie  wenig 
man  bei  Eintritt  einer  Perforation  auf  eine  rasche  Vermischung  von  Exsudat- 
flüssigkeit und  Glaskörpersubstanz  rechnen  kann. 

Ausnahmsweise  kann  bei  einem  Aderhautsarkom  der  subretinale  Raum 
auch  hämorrhagischen  Inhalt  zeigen  (H.  Dor   1860). 


§  700.  Das  Verhalten  der  Netzhaut  und  des  Glaskörpers 
ist  bei  dieser  Form  der  Ablösung  ganz  derart,  wie  es  bei  der  angenom- 
menen Entstehungsweise  zu  erwarten  ist.  Die  Netzhaut  wird  ohne  erheb- 
liche kleinere  Faltenbildung  in  großen  Längsfalten  abgehoben  und  von  ver- 
schiedenen Seiten  her  bis  zu  gegenseitiger  Berührung  ihrer  Blätter  in  der 
Achse  des  Auges  zusammengedrängt  und  an  das  vordere  Ende  des  Glaskörper- 
raumes angepreßt. 
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Wenn  man  von  ihrer  durch  den  Tumor  bewirkten  Lageveränderung  ab- 
sieht, kann  man  sich  a  priori  vorstellen,  welches  ungefähr  die  Folgen  des  sub- 
retinalen Ergusses  sein  werden.  Um  für  denselben  Raum  zu  schaffen,  wird  die 
Netzhaut  nach  einwärts  gedrängt,  wobei  eine  entsprechende  Menge  Glaskörper- 
flüssigkeit resorbiert  wird;  die  Netzhaut  muß  sich  dabei  entsprechend  falteD. 
Anfangs  genügt  für  den  Zweck  eine  größere  Zahl  rings  auf  den  Umfang  ver- 
teilter flacher  Einbiegungen.  Wird  das  Raumbedürfnis  größer,  so  nimmt  im 
entsprechenden  Maße  die  Tiefe  der  Falten  zu  und  die  Zahl  derselben  ab,  weil 
auf  diese  Art  am  meisten  Raum  geschafft  wird,  ohne  daß  eine  Dehnung  der 
Netzhaut  einzutreten  braucht;  zuletzt  ist  bei  drei  Längsfalten  ein  Zustand 
erreicht,  bei  welchem  die  Blätter  der  Falten  ganz  beisammen  liegen  und  der 
Glaskörperraum  so  gut  wie  vollständig  aufgehoben  ist. 

In  transversaler  Richtung  reicht  die  Oberfläche  der  Netzhaut  dafür  unge- 
fähr aus,  in  sagittaler  vielleicht  nicht  ganz,  so  daß  möglicherweise  eine  kleine 
Dehnung  erfolgt.  Bei  einer  ungefähren  Messung  fand  ich  den  Durchschnitt  der 
vollständig  abgelösten  Netzhaut  nur  sehr  wenig  länger  als  den  in  ihrer  normalen 
Lage.  Obwohl  die  Genauigkeit  einer  solchen  Bestimmung  nicht  groß  sein  kann, 
so  erklärt  sie  doch,  daß  die  nach  vorn  gedrängte  Netzhaut  flach  und  ohne 
merkliche  Faltenbildung  über  die  Innenfläche  des  Ziliarkörpers,  die  Zonula  und 
die  Hinterfläche  der  Linse  ausgebreitet  werden  kann. 

Auf  Meridionalschnitten  des  Auges  sieht  man,  wenn  der  Schnitt  ent- 
sprechend gefallen  ist,  wie  an  Fig.  232,  oft  nur  den  Durchschnitt  einer 
Längsfalte,  in  Gestalt  von  zwei  senkrecht  durchschnittenen  Blättern,  welche 
von  der  Papille  aus  parallel  nebeneinander  herlaufen  bis  zur  Hinterfläche 
der  Linse.  Das  dem  Tumor  zugekehrte  Blatt  kann  entweder  frei  an  ihm 
vorbeiziehen  oder  liegt  ihm  einfach  an  oder  es  kann  ihn  in  mehr  oder 
minder  großer  Ausdehnung  umgeben  und  mit  ihm  verwachsen  sein.  An 
der  Hinterfläche  der  Linse  angelangt,  biegen  die  beiden  Blätter  nach  außen 
um,  überziehen  in  divergierender  Richtung  die  Linse  und  gelangen  über 
die  Zonula  nach  der  Innenfläche  des  Ziliarkörpers ;  hier  biegen  sie  nach 
rückwärts  um,  überziehen  auch  den  Ziliarkörper  bis  zur  Ora  serrata,  wo 
sie  mit  scharfer  Biegung  in  die  anliegend  gebliebene  Pars  ciliaris  retinae 
übergehen.  Nur  höchst  ausnahmsweise  ist  ein  Teil  der  Pars  ciliaris  mit 
abgelöst. 

In  anderen  Fällen  ist  auf  dem  Meridionalschnitt  noch  eine  weitere 
Längsfalte  getroffen,  entweder  gleichfalls  senkrecht  zur  Oberfläche  oder 
mehr  der  Fläche  nach,  so  daß  sich  ein  größerer  Teil  der  Netzhaut  segei- 
förmig durch  den  seitlichen  Teil  des  Glaskürperraums  hinzieht.  An  Äqua- 
torialschnitten kann  sich  die  Netzhaut  als  dreistrahlige  Figur  darstellen. 

Sitzt  die  Geschwulst  dicht  neben  der  Papille,  so  werden  oft  beide 
abgelösten  Hälften  durch  sie  ganz  nach  der  anderen  Seite  der  Papille 
hinübergedrängt  und  liegen  eine  Strecke  weit  dem  Tumor  auf,  um  dann 
seitlich  auseinander  zu  weichen.  Die  dem  Tumor  zunächst  anliegende 
Netzhauthälfte  ist  in  solchen  Fällen  zuweilen  stark  atrophiert  und  kann 
ganz  unkenntlich  geworden  sein. 
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Wenn  die  Netzhaut  mit  der  Kuppe  eines  am  hinteren  Pol  sitzenden 
Tumors  verwachsen  ist,  kann  ein  später  eintretender  Flüssigkeitserguß  den 
seitlich  davon  befindlichen  Teil  der  Netzhaut  auf  einer  oder  auf  beiden 
Seiten  derart  vordrängen,  daß  er  sich  über  den  schon  von  Netzhaut  über- 
zogenen Tumor  vorwölbt,  so  daß  derselbe  von  einer  doppelten  Netzhautlage 
überzogen  ist.  Nach  vorn  von  dem  Tumor  können  dann  beide  Blätter 
sich  einander  nähern  oder  erreichen  und  weiterhin  wie  sonst  zur  Hinter- 
fläche der  Linse  hin  verlaufen. 

Der  Glaskörper  gibt  entsprechend  der  Abnahme  seines  Volums 
Flüssigkeit  ab,  während  seine  Fibrillen  in  gleichem  Maße  stärker  zusammen- 
gedrängt werden.  Bei  beginnender  Ablösung  tritt  diese  Verdichtung  noch 
wenig  hervor;  bei  höheren  Graden  findet  man  dagegen  eine  ungemein 
dichte  fibrilläre  Struktur,  oft  mit  lockigem  Verlauf  der  äußerst  feinen 
Fibrillen.  Dieselbe  tritt  besonders  deutlich  durch  Färbung  mit  Nigrosin 
hervor,  wobei  das  Gewebe  einen  schwärzlich  violetten  Ton  annimmt  und 
infolge  der  Durchkreuzung  der  Fibrillen  zarten  Atlasglanz  zeigt. 

Bei  hinzugetretener  Drucksteigerung  kann  zuletzt  die  Netzhaut  derart 
an  die  Linse  angedrückt  werden,  daß  deren  hintere  Fläche  durch  die  beiden 
Netzhautblätter  entsprechende  Eindrücke  erfährt.  Vom  Glaskörper  scheint 
alsdann  überhaupt  nichts  mehr  vorhanden  zu  sein.  Nigrosinfärbung  zeigt 
aber,  daß  auch  dann  noch  an  der  vorderen  Fläche  der  Netzhaut  eine  dünne 
Schicht  eines  äußerst  dichtfaserigen  Gewebes  vorhanden  ist,  dessen  Dicke 
zuweilen  nur  1/5  oder  weniger  von  der  Netzhautdicke  beträgt  und  die  den 
ganzen  Rest  des  Glaskörpers  darstellt.  Daß  durch  bloßen  Flüssigkeitsver- 
lust das  Volum  des  Glaskörpers  bis  zu  diesem  Grade  zu  reduzieren  ist, 
kann  man  auch  sehen,  wenn  man  einen  Glaskörper  auf  ein  Filter  bringt; 
man  ist  erstaunt,  wie  verschwindend  gering  die  Menge  der  zurückbleibenden 
Substanz  ist. 

Das  Netzhautgewebe  zeigt  bei  dieser  Form  der  Ablösung  im  allgemeinen 
geringere  Veränderungen  als  bei  der  idiopathischen  Form,  abgesehen  von  der 
bereits  erwähnten  Druckatrophie  eines  etwa  mit  dem  Tumor  verwachsenen 
Abschnittes  und  dem  zuweilen  vorkommenden  Ergriffenwerden  von  der 
Tumorwucherung.  Die  regelmäßige  Anordnung  der  Schichten  bleibt  ziem- 
lich lange  erhalten,  nur  die  Stäbchenschicht  zeigt,  wie  immer,  frühzeitigen 
Zerfall  ihrer  Elemente  durch  die  Einwirkung  der  subretinalen  Flüssigkeit. 
Späterhin  kann  bei  Hinzutritt  von  Drucksteigerung  auch  glaukomatöse 
Exkavation  der  Papille  mit  den  dadurch  bedingten  Veränderungen  der  Netz- 
haut sich  einstellen. 

Es  sei  noch  erwähnt,  daß  Netzhautablösung,  abgesehen  von  dem  schon 
besprochenen  Vorkommen  bei  dem  Flächensarkom  der  Aderhaut,  auch  noch  bei 
anderen  selteneren  Geschwulstformen  derselben  vorkommt.  Oller  (1905)  beob- 
achtete   bei    einem    doppelseitigen    metastatischen    Aderhautkarzinom    Netzhaut- 
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ablüsung  an  beiden  Augen,  die  auf  einer  Seite  zurückging;  Nordenson  (18  85) 
berichtet  über  ein  mit  Netzhautablösung  kombiniertes  Angiosarkom  der  Chorioidea 
mit  einer  Knochenschale  bei  einem  11jährigen  Mädchen;  Milles  (18  8  4)  teilt 
einen  Fall  mit  von  großem  kavernösem  Angiom  der  Chorioidea  bei  ausgedehnter 
Teleangiektasie  der  Temporal-  und  Orbitalgegend,  einschließlich  der  Lider,  wo 
gleichfalls  eine  totale  Netzhautablösung  ophthalmoskopisch  und  anatomisch  kon- 
statiert wurde,  bei  einem    1 5jährigen  Knaben. 


2.    Die    Netzhautablösung    bei   der   nephritischen  Netzhauterkrankung    und    bei    Papillo- 

retinitis  sonstiger  Art. 

§  70-1.  Zur  Netzhautablüsung  durch  primäre  Exsudation  gehört  un- 
zweifelhaft, wie  bereits  im  §  434  dargelegt  wurde,  auch  diejenige  Art 
derselben,  welche  zuweilen  zu  hohen  Graden  der  nephritischen 
Netzhauterkrankung  hinzutritt.  Es  ist  dies  daraus  zu  schließen,  daß 
einerseits  alle  Gewebsveränderungen  fehlen,  denen  man  eine  Zugwirkung 
auf  die  Netzhaut  zuschreiben  müßte,  daß  insbesondere  die  neugebildete 
zellig-häutige  Gewebsschicht,  durch  deren  Zusammenziehung,  wie  unten 
gezeigt  werden  soll,  die  gewöhnliche  Form  der  spontanen  Netzhautablüsung 
zustande  kommt,  hier  vermißt  wird,  während  andererseits  der  vorhandene 
entzündliche  Zustand  der  Membranen  die  Entstehung  einer  serösen  Exsu- 
dation vollkommen  erklärt. 

Diese  Art  der  Netzhautablüsung  ist  natürlich  durch  die  Kombination 
mit  den  der  nephritischen  Retinitis  eigenen  Veränderungen  bestimmt  cha- 
rakterisiert. Sie  wurde  schon  oben,  in  den  §§  433 — 436,  S.  878 — 885, 
ausführlich  besprochen,  so  daß  ich  darauf  verweisen  kann;  doch  möchte 
ich  hier  noch  auf  einige  Punkte  etwas  näher  eingehen. 

Die  Ablösung  tritt  besonders  bei  hohen  Graden  der  nephritischen  Netz- 
hauterkrankung auf,  bei  welchen  es  zur  Entstehung  einer  beträchtlichen 
serösen  Exsudation  kommt,  zu  deren  Entstehung  die  oft  vorhandene  all- 
gemeine hydropische  Disposition  wesentlich  beitragen  kann.  Ist  es  zur 
Entstehung  von  Retinitis  gekommen,  so  kann  schon  ein  höherer  Grad  von 
Schwellung  des  Gewebes  zur  Entstehung  von  Ablüsung  führen.  Die  ver- 
größerte und  verdickte  Membran  findet  auf  der  Unterlage  nicht  mehr  hin- 
reichenden Platz  und  muß  sich  falten;  am  stärksten  geschieht  dies  in  der 
Umgebung  der  Papille,  an  welcher  ihre  seitliche  Verschiebung  ein  Hindernis 
findet.  Die  Netzhaut  wird  daher  rings  um  die  Papille  wallartig  empor- 
gehoben, und  die  Zwischenräume  der  Falten  werden  von  Transsudat  aus- 
gefüllt. Hierzu  kommt  aber  noch  eine  direkte  Flüssigkeitsabsonderung  hinter 
die  Netzhaut,  durch  welche  die  Abhebung  sich  weiter  nach  der  Peripherie 
ausdehnt  und  vertieft.  Es  finden  sich  alle  Grade  zwischen  ganz  seichter, 
nur  mikroskopisch  erkennbarer,  und  tiefer,  über  die  ganze  Netzhaut  ver- 
breiteter Ablüsung;   doch    bleibt   wohl   immer   noch  ein  beträchtlicher  Teil 


Die  Netzhautablösung.  1483 

des  Glaskürperraums  erhalten.  (Abbildungen  verschieden  tiefer  Ablösungen 
dieser  Art  bringt  Kunz,   1 897.) 

Die  Absonderung  der  subretinalen  Flüssigkeit  muß  wohl  hauptsächlich 
der  Chorioidea  zugeschrieben  werden ,  da  die  Retinitis  zum  mindesten 
sehr  häufig  und  in  solchen  Fällen  wohl  immer  von  einer  Chorioiditis  be- 
gleitet wird.  Die  Netzhautgefäße  allein  würden  wohl  kaum  eine  so  reich- 
liche Flüssigkeitsmenge  liefern  können,  wie  sie  zuweilen  vorhanden  ist. 
Doch  scheint  sich  auch  die  Netzhaut  an  der  Produktion  des  freien  Exsu- 
dates zu  beteiligen.  Man  kann  dies  daraus  schließen,  daß  die  interstitielle 
Exsudation,  welche  doch  der  Retina  zuzuschreiben  ist,  zuweilen  auch  zur 
Abhebung  der  Stäbchenschicht  führt,  und  daß  der  Erguß  sich  dann  auch 
bis  an  die  Außenfläche  dieser  Schicht  fortsetzen  kann. 

Daß  die  Hauptmenge  des  subretinalen  Exsudates  aus  der  Chorioidea 
stammt,  geht  auch  daraus  hervor,  daß  seine  Beschaffenheit  zuweilen  von 
der  des  Netzhautüdems  verschieden  ist.  Letzteres  pflegt  einen  beträcht- 
lichen Fibringehalt  zu  besitzen,  welcher  zwar  in  manchen  Fällen  auch  in 
der  subretinalen  Flüssigkeit  nicht  fehlt,  ihr  in  anderen  Fällen  aber  voll- 
ständig abgehen  kann  (Lauber  1908).  Eigentümlich  ist  die  zuweilen  vor- 
kommende Trennung  der  Außenglieder  der  Stäbchen  und  Zapfen  von  den 
Innengliedern  durch  eine  flache,  weit  ausgedehnte  Fibrinschicht. 

Ich  habe  dieses  von  Lauber  beschriebene  Verhalten  auch  an  zwei  Prä- 
paraten von  Schieck  beobachtet.  Die  Schicht  der  Außenglieder  war  vollständig 
in  das  durch  Pikrinsäure  gelb  gefärbte  subretinale  Exsudat  eingeschlossen  und 
davon  durchtränkt,  so  daß  die  Streifung  kaum  mehr  zu  erkennen  war.  Die 
auf  der  Netzhaut  sitzen  gebliebenen  Innenglieder  verhielten  sich  ganz  anders; 
sie  waren  gelockert,  hin-  und  hergebogen  und  von  Eiweißtropfen  zusammen- 
gedrängt; das  ganze  war  nicht  gelb,  sondern  nur  leicht  rötlich  gefärbt.  Auch 
dieses  Verhalten  spricht  sehr  für  die  Herkunft  des  subretinalen  Exsudates  aus 
der  Chorioidea.  Andererseits  läßt  wieder  das  Vorkommen  von  Fällen,  in  welchen 
die  ganze  Dicke  der  Stäbchenschicht  streckenweise  von  den  übrigen  Schichten 
der  Netzhaut  durch  Flüssigkeit  abgehoben  ist,  annehmen,  daß  sich  auch  die 
Netzhaut  an  der  Absonderung  beteiligt. 

Für  die  primär-exsudative  Entstehung  spricht  endlich  auch  die  klinisch 
nicht  selten  zu  konstatierende  spontane  Rückbildung  der  Ablösung,  in 
Fällen,  wo  die  zugrunde  liegende  Nephritis  heilbar  ist,  wie  dies  besonders 
für  die  Graviditätsnephritis  zutrifft,  durch  welche  sie  sich  von  den  durch 
Retraktion  bedingten  Fällen  von  Ablösung  wesentlich  unterscheidet. 

Was  den  Zustand  des  Glaskörpers  anlangt,  so  wird  wohl  jetzt  von 
allen  Seiten  angenommen,  daß  die  stärker  fibrilläre  Beschaffenheit,  welche 
er  im  Vergleich  mit  der  Norm  zuweilen  darbietet,  nicht  auf  einen  aktiven 
Schrumpfungsprozeß  bezogen  werden  muß,  und  daß  auch  die  früher  von 
Nördenson  (1887)   in   einem  Falle   beobachtete  Verdichtung  desselben   sehr 
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wohl  die  Folge  einer  Kompression  durch  die  nach  einwärts  gedrängte  Netz- 
haut gewesen  sein  kann. 

Dies  schließt  natürlich  die  Möglichkeit  nicht  aus,  daß  in  einzelnen  Fällen 
eine  Komplikation  mit  umschriebenen  Retraktionsvorgängen  vorkommt,  die  auch 
zu  Netzhautrissen  Anlaß  geben  könnten.  Ein  solcher  ist  auch,  aber  so  viel  mir 
bekannt,  nur  in  einem  Falle,  von  Kuxz  (1897)  und  zwar  anatomisch  beobachtet 
worden,  wie  schon  §  43  4  berichtet  wurde.  Es  läßt  sich  aber  aus  dieser  Beob- 
achtung kein  Schluß  ziehen,  weil  über  die  mutmaßliche  Entstehung  des  Risses 
nichts  ermittelt  wurde,  und  sich  auch  aus  der  beigegebenen  Abbildung  nichts 
Näheres  entnehmen  läßt. 

In  einigen  neuerdings  untersuchten  Fällen,  wo  allerdings  die  Ablösung  nicht 
sehr  tief  war,  fand  auch  ich  nichts  von  zelliger  Wucherung,  wovon  ein  Zug 
auf  die  Netzhaut  hätte  ausgehen  können,  wenn  auch  am  Ziliarepithel  leichte 
Wucherungsvorgänge  vorkamen.  In  einem  Falle  konnte  die  stärker  fibrilläre 
Beschaffenheit  zum  Teil  auch  auf  Zusammenziehung  der  präexistierenden  Fase- 
rung des  Glaskörpers  durch  die  ihn  durchsetzenden  zarten  Fibrinnetze  bezogen 
werden. 

In  der  Regel  ist  die  abgelöste  Netzhaut  in  schlaffe  Falten  gelegt,  die  erst 
etwas  enger  werden,  wenn  bei  zunehmender  Einwärtsdrängung  der  Überschuß 
an  Fläche  ein  erheblicher  wird.  Hiervon  ganz  verschieden  war  das  Verhalten 
in  einem  oben  beschriebenen  Falle,  in  welchem  eine  vollständige  Ablösung  der 
Netzhaut  eines  Auges  mit  einer  Druckexkavation  der  Papille  kombiniert  war, 
und  den  ich,  mit  Wahrscheinlichkeit,  als  Ausgang  einer  abgelaufenen  nephri- 
tischen Retinitis  aufgefaßt  habe  (s.  Fig.  165  auf  S.  889).  Hier  war  die  Netz- 
haut vom  Papillenrande  ganz  gerade  nach  der  Ora  serrata  hinübergespannt, 
bildete  also  einen  regelmäßigen  Kegel.  Sie  mußte  demnach  um  so  viel  an 
Fläche  verloren  haben,  als  die  Sehne  kleiner  ist  als  der  entsprechende  Bogen, 
und  da  auch  ihre  Dicke  durch  die  Druckatrophie  der  inneren  Netzhautschichten 
abgenommen  hatte,  mußte  ein  beträchtlicher  Verlust  an  Substanz  erfolgt  sein. 
Die  Körnerschichten  waren  etwas  gelockert  und  nahe  der  Ora  serrata  war  es 
zur  Entstehung  einer  eigenen  Art  von  zystoider  Degeneration  gekommen.  Es 
hatten  sich  hier  kleinere  und  größere,  zum  Teil  konfluierte  zystoide  Räume 
gebildet,  deren  Wände  durch  zunehmende  Verdünnung  sich  in  zarteste  Häutchen 
verwandelt  hatten,  so  daß  durch  progressive  Atrophie  eine  mit  bloßem  Auge 
erkennbare  kleine  Lochbildung  entstanden  war.  Dieselbe  war  von  einer  durch 
Zugwirkung  und  Zerreißung  entstandenen  Perforation  total  verschieden;  auch 
fehlte  es  an  jeder  Spur  von  aufgelagertem  Gewebe,  welches  eine  Retraktion 
hätte  bewirken  können.  Die  Verdünnung  würde  noch  größer  gewesen  sein, 
wenn  sie  nicht  durch  eine  ausgesprochene  Hyperplasie  der  Glia  in  der  Nerven- 
faserschicht zum  Teil  kompensiert  worden  wäre. 

Über  eine  weitere  in  diesem  Falle  gemachte  Beobachtung  betr.  das  Ver- 
halten der  subretinalen  Flüssigkeit  bei  lang  andauernder  Formol- 
wirkung s.   unten  §  722. 

Die  zirkumpapillären  Netzhautabhebungen,  welche  bei  hoch- 
gradiger Papilloretinitis  anderer  Art,  sowohl  extraokularen,  als  intra- 
okularen Ursprungs  bei  anatomischer  Untersuchung  gefunden  werden,  und 
von    deren  Verhalten    die   Fic:.  121    auf  S.  ."j8i    von    einem   Falle   Treitels 
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(1876)  eine  Vorstellung  gibt,  sind  mehr  als  nebensächliche  Komplikationen 
zu  betrachten  und  von  keiner  wesentlichen  klinischen  Bedeutung,  auch 
während  des  Lebens  nicht  direkt  nachweisbar.  Sie  entstehen  ähnlich,  wie 
dies  für  das  gleiche  Verhalten  bei  der  nephritischen  Retinitis  angegeben 
wurde,  durch  starke  Wucherung  und  Faltung  der  äußeren  Netzhautschichten 
und  hochgradige  Schwellung  und  Prominenz  der  Papille,  durch  welche  der 
die  letztere  umgebende  Teil  der  Netzhaut  von  der  Aderhaut  abgelöst  und 
emporgehoben  wird.  Die  Flüssigkeit  erfüllt  auch  die  Zwischenräume 
zwischen  den  papillenartigen  Erhebungen  der  äußeren  Fläche,  welche  durch 
Faltung  der  Körnerschichten  entstehen. 

Auch  hier  ist  wohl  eine  Beteiligung  der  Chorioidea  an  der  Exsudation 
anzunehmen,  da  man  sie  dabei  häufig  in  der  Umgebung  der  Papille  stark 
hyperämisch  und  mit  Rundzellen  infiltriert  findet. 


3.  Die  Netzhautablösung  bei  der  Retinitis  exsudativa. 

§  702.  Auch  bei  der  Retinitis  exsudativa  kommt  es,  und  zwar  in  der 
Regel,  wie  schon  oben  (§§  618  und  630)  berichtet  wurde,  zu  einer  Netz- 
hautablösung durch  primären  Flüssigkeitserguß.  Es  kann  nicht  bezweifelt 
werden,  daß  die  Absonderung  eine  primäre  ist,  da  der  Sekretionsdruck 
der  subretinalen  Flüssigkeit  sich  allmählich  weit  über  den  Augendruck  er- 
hebt, so  daß  es  zur  Resorption  des  Glaskörpers  und  der  Entstehung  eines 
Krankheitsbildes  kommt,  welches  mit  dem  der  Ghorioidaltumoren  manche 
Ähnlichkeit  hat,  obwohl  von  Tumor  in  solchen  Fällen  keine  Rede  sein  kann. 
Auch  hier  wird  die  Netzhaut,  soweit  sie  nicht  direkt  von  dem  Krankheits- 
prozeß ergriffen  ist,  durch  hinter  ihr  angesammelte  Flüssigkeit  zu  wenigen, 
in  der  Regel  drei,  großen  Falten  in  der  Axe  des  Auges  zusammengedrängt 
und  an  die  Hinterfläche  der  Linse  und  an  die  Innenfläche  des  Ziliarkörpers 
angepreßt.  Diese  drei  Falten  kann  man  zuweilen  während  des  Lebens 
mit  fokaler  Beleuchtung  deutlich  beobachten.  An  den  großen  Krankheits- 
herden, wo  die  Netzhaut  hauptsächlich  durch  starke  Hyperämie,  fibrinöse 
Infiltration  und  Blutungen  enorm  verdickt  ist,  kommt  es  frühzeitig  zur 
Verwachsung  mit  der  Chorioidea,  die  auch  bei  der  Ablösung  erhalten  bleibt, 
und  wodurch  die  Form  der  letzteren  entsprechend  modifiziert  wird. 

Besonders  bemerkenswert  ist,  daß  bei  dieser  Form  der  Ablösung  die 
so  beträchtliche  Absonderung  in  der  Regel  ganz  von  der  Netzhaut  geliefert 
wird,  da  die  Chorioidea  sich  an  dem  Prozeß  nur  wenig  zu  beteiligen  pflegt 
und  nur  ausnahmsweise  mehr  in  denselben  hineingezogen  wird.  Es  geht 
dies  auch  daraus  hervor,  daß  die  Chorioidea  in  den  betreffenden  Fällen 
frei  von  interstitieller  Exsudation  ist,  während  die  Retina  in  den  großen 
zystoiden  Räumen  der  Krankheitsherde  ganz  dieselbe  geronnene  Eiweiß- 
masse  enthält,   wie  der  subretinale   Raum.     Auch   sieht   man  stellenweise 


i486  X.    Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

die  fibrinöse  Infiltration  der  Herde  direkt  in  Fibrinnetze  des  subretinalen 
Raumes  übergehen,  die  auch  in  einiger  Entfernung  von  der  Netzhaut  in 
der  Flüssigkeit  suspendiert  sind,  während  ich  in  der  Chorioidea  kein  Fibrin 
finden  konnte.  Dies  schließt  nicht  aus,  daß  in  einzelnen  Fällen  ein 
Teil  des  Exsudates  auch  aus  der  Aderhaut  stammt,  wie  in  einem  Falle 
von  E.  v.  Hippel  angenommen  werden  mußte. 

Ich  fand  das  oben  geschilderte  Verhalten  in  auffallender  Übereinstimmung 
in  den  drei  von  mir  beobachteten  Fällen  von  sog.  Pseudogliom,  über  welche  schon 
Eversheim  (1909)  berichtet  hat,  und  von  welchen  oben  Abbildungen  gegeben 
wurden  (Figg.  215,  216  u.  218);  doch  glaube  ich  annehmen  zu  dürfen,  daß  es 
ein  allgemeines  ist;  so  fand  ich  es  auch  in  entsprechenden  Fällen  von  totaler 
Netzhautablösung,  von  welchen  ich  der  Güte  von  Dr.  Coats  Präparate  verdanke. 

Die  Affektion  beginnt  immer  ganz  reizlos  und  der  Druck  braucht  an- 
fangs auch  bei  totaler  Ablösung  nicht  merklich  gesteigert  zu  sein;  er  kann 
auch  dauernd  normal  bleiben,  wenn  die  Netzhautablösung  umschrieben 
bleibt.  Andere  Male  ist  er  schon  leicht  erhöht,  auch  wenn  der  Kammer- 
winkel noch  offen  geblieben  ist.  Wo  sonstige  Folgen  der  Drucksteigerung 
vorhanden  waren,  fand  ich  dagegen  den  Kammerwinkel  stets  verschlossen; 
die  Kammer  war  oft  ganz  aufgehoben,  die  Hinterfläche  der  Linse  abge- 
flacht oder  durch  die  angepreßten  Buckel  der  Netzhaut  auf  beiden  Seiten 
eingedrückt,  der  Ziliarkörper  abgeplattet;  zuweilen  fand  sich  auch  eine 
leichte  Eversion  des  Pupillenrandes;  bei  Kindern  konnte  es  auch  schon  zu 
Dehnung  des  ganzen  vorderen  Bulbusabschnittes  gekommen  sein.  Zur 
Drucksteigerung  trägt  also  hier  auch  Behinderung  der  Flüssigkeits- 
abfuhr bei. 

Der  Glaskörper  wird  in  derselben  Weise  zum  Schwund  gebracht,  wie 
bei  Aderhauttumoren,  so  daß  zuletzt  sehr  wenig  mehr  davon  übrig  bleibt 
(der  relativ  große  Raum  auf  der  Fig.  216  ist  Kunstprodukt). 

Zum  Unterschied  von  anderen  Arten  der  Netzhautablösung  findet  sich 
hier  im  subretinalen  Exsudat  besonders  viel  desquamiertes  und  fettig  degene- 
riertes Pigmentepithel  und  Cholesterin  suspendiert. 

Zuweilen  fehlt  die  Netzhautablösung  auch  im  späteren  Stadium  und 
man  findet  dann  die  Ausgänge  des  Krankheitsprozesses  in  Gestalt  von 
derben  Bindegewebsschwarten,  Knochenplättchen,  eingekapseltem  Fett  und 
Cholesterin  zwischen  beiden  Membranen  und  ausgedehnter  Verwachsung 
derselben,  wobei  aber  eine  Ablösung  durch  seröse  Flüssigkeit  vorherge- 
gangen sein  kann. 

In  manchen  Fällen,  die  ich  zur  exsudativen  Retinitis  rechnen  muß,  trägt 
jedoch  auch  Gewebsretraktion  zur  Entstehung  der  Netzhautablösung  bei 
oder  ist  violleicht  als  ihre  alleinige  Ursache  anzusehen,  wenn  es  an  einer 
ihrer   Oberflächen    zur    Entstehung    schrumpfender    Produkte   kommt.     Ein 
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solcher   Fall   wurde   schon   §  630,  Fig.  217  mitgeteilt  und  ich  komme  auf 
dieses  Verhalten  unten  §  727  nochmals  zurück. 

4.  Die  Netzhautablösung  bei  der  sympathischen  Ophthalmie. 
§  703.  Bei  der  starken  entzündlichen  Hyperämie,  welche  die  Chorioidea 
bei  der  sympathischen  Ophthalmie  im  floriden  Stadium  zeigt,  läßt  sich  er- 
warten, daß  der  Entstehung  der,  nach  0.  Schirmers  Angabe  (1905),  dabei 
häufig  vorkommenden  Netzhautablüsung  gleichfalls  eine  primäre  Exsu- 
dation von  seiten  der  Chorioidea  zugrunde  liegt.  Soweit  unsere  Kennt- 
nisse bisher  reichen,  findet  sich  dies  in  der  Tat  bestätigt;  doch  ergibt  sich 
nicht  oft  Gelegenheit  zu  direkter  Untersuchung,  da  das  Verhalten  der  Netz- 
haut im  Leben  wegen  der  in  der  Regel  vorhandenen  Iridozyklitis  nur  selten 
genauer  beobachtet  werden  kann,  und  da  nur  wenige  Fälle  überhaupt 
anatomisch  untersucht  worden  sind. 

Aus  der  Literatur  und  eigener  Erfahrung  sind  mir  nur  2  Fälle  bekannt, 
in  welchen  eine  sympathisch  entstandene  Retinitis  mit  Netzhautablösung,  offen- 
bare Folgen  einer  sympathischen  Chorioiditis,  ophthalmoskopisch  beobachtet 
werden  konnte;  dieselben  wurden  schon  im  §  511  erwähnt,  der  eine  aus 
meiner  Klinik  (Fall  Sitzlerj  mit  anatomischer  Untersuchung  des  ersterkrankten 
Auges,  und  ein  in  mancher  Hinsicht  ähnlicher  Fall,  von  Schieck  (1907).  Unter 
\i  Fällen,  in  welchen  das  zweiterkrankte  Auge  anatomisch  untersucht  werden 
konnte,  finde  ich  nur  zwei  weitere  mit  Netzhautablösung,  den  Fall  von  Milles 
(1886)  und  den  von  Asayama  (\  902).  Von  diesen  scheint  mir  der  Befund  im 
letzteren  mit  ziemlicher  Sicherheit  auf  eine  Entstehung  durch  primäre 
Exsudation  von  seiten  der  Chorioidea  hinzuweisen,  während  im  ersteren,  wo 
Iris  und  Chorioidea  in  einer  soliden  Masse  aufgegangen  waren,  welche  die  Linse 
umgab  und  vom  Glaskörper  nur  noch  einige  Reste  vorhanden  waren,  die  Mög- 
lichkeit einer  auf  die  Netzhaut  ausgeübten  Zugwirkung  mir  nicht  sicher  aus- 
geschlossen scheint. 

Da  zur  Zeit  die  Gleichartigkeit  des  Prozesses  an  dem  primär  und 
sekundär  erkrankten  Auge  erwiesen  ist,  hat  es  kein  prinzipielles  Bedenken, 
zur  Entscheidung  der  Frage,  wie  die  Netzhautablüsung  bei  der  sympa- 
thischen Ophthalmie  entsteht,  auch  geeignete  Fälle  von  sympathisierenden 
Augen  heranzuziehen;  doch  sind  solche  sehr  selten,  weil  fast  immer  Folgen 
vorhergegangener  Verletzungen  im  Spiel  sind,  bei  welchen  die  Entstehung 
der  Netzhautablüsung  durch  Glaskörperschrumpfung  infolge  von  Narben- 
bildung für  müglich  gehalten  werden  muß. 

Doch  dürfen  Fälle  verwertet  werden,  bei  denen  die  Verletzung  auf 
einen  so  kleinen  Teil  des  vorderen  Bulbusabschnittes  beschränkt  war,  daß 
die  Entstehung  einer  Netzhautablüsung  durch  deren  Folgen  sicher  auszu- 
schließen ist. 

Von  dieser  Art  ist  die  Erkrankung  des  ersten  Auges  von  dem  mehr 
erwähnten  Falle  Sitzler,  welcher  wegen  seiner  Wichtigkeit  auch  schon 
von  Schirmer  mitgeteilt  worden  ist. 
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Da  der  sehr  kleine  Fremdkörper  im  unteren  Kammerwinkel  saß  und  die 
tieferen  Teile  des  Auges  gar  nicht  verletzt  waren,  ließen  sich  an  dem  sofort 
enukleierten  Auge  die  Folgen  der  sympathisierenden  Chorioiditis,  welche  an 
demselben  konstatiert  wurde,  mit  voller  Sicherheit  feststellen. 

Das  Vorhandensein  einer  Netzhautablösimg  konnte  unmittelbar  nach  ihrer 
Entstehung  bestätigt  werden.  An  ihrer  Abhängigkeit  von  der  typisch  ausge- 
bildeten Chorioiditis  sympathica  kann  wohl  kein  Zweifel  sein.  Von  Binde- 
gewebsbildungen in  der  Umgebung  der  Netzhaut  oder  sonstigen  Veränderungen, 
welche  retrahierend  auf  sie  hätten  wirken  können,  war  durchaus  nichts  vor- 
handen, und  der  Befund  ließ  mit  Bestimmtheit  einen  primären  sub- 
retinalen Erguß  annehmen. 

Die  Ablösung  begann  neben  der  Papille  und  nahm  nach  dem  Äquator  hin 
zu,  wo  sie  mit  i  mm  ihre  größte  Tiefe  erreichte,  um  sich  von  da  nach  der 
Ora  serrata  hin  allmählich  zu  verlieren.  Der  Eiweißgehalt  der  subretinalen 
Flüssigkeit  war,  wie  gewöhnlich,  ein  beträchtlicher;  in  der  Umgebung  der 
Papille,  wo  die  Netzhaut  sich  abzuheben  begann,  traten  in  der  Flüssigkeit  auch 
zarte  Fibrinnetze  auf.  Stellenweise  war  auch  die  Stäbchenschicht  bis  zum 
2 — 3  fachen  ihrer  Dicke  durch  Flüssigkeit  von  der  äußeren  Körnerschicht  ge- 
trennt. Der  Glaskörper  zeigte  die  gewöhnliche  zart  fibrilläre  Struktur  und 
nur  in  seiner  peripheren  Schicht  eine  dem  Grade  seiner  Kompression  ent- 
sprechende Verdichtung.  Er  war  nebst  der  Limitans  interna  ringsum  auf  kleine 
Strecken  leicht  von  der  Netzhaut  abgehoben  und  die  Zwischenräume  mit  fein- 
körniger Masse  erfüllt.  Er  zeigte  nur  im  vorderen  Teil  einen  etwas  vermehrten 
Gehalt  an  Bundzellen.  Der  Eiweißgehalt  des  Glaskörpers  war  deutlich  geringer, 
als  der  der  subretinalen  Flüssigkeit,  wie  aus  der  schwächeren  Färbung  mit 
Säurefuchsin  hervorgeht. 

Die  Netzhaut  war  nebst  der  Papille  in  mäßigem  Grade  ödematös  ge- 
schwollen. Sehr  auffallend  war  der  gute  Erhaltungszustand  ihrer  wesentlichen 
Elemente,  selbst  der  Stäbchen  und  Zapfen,  die  abgesehen  von  der  partiellen 
Abhebung  durch  Flüssigkeit  kaum  eine  Veränderung  zeigten.  Das  Pigment- 
epithel war  stellenweise  leicht  gewuchert.  In  starkem  Kontrast  zu  den  relativ 
geringen  Veränderungen  der  Netzhaut  stand  die  hochgradige  Verdickung  der 
ganzen  Chorioidea  durch  kleinzellige  Infdtration,  nebst  zahlreichen  Biesenzellen, 
woran  sich  in  weit  geringerem  Grade  der  Ziliarkörper  beteiligte. 

Auch  in  einem  weiteren  Falle  von  sympathisierender  Entzündung,  in  welchem 
die  Entstehung  der  Netzhautablösung  durch  Narbenretraktion  ausgeschlossen  war, 
aufgetreten  nach  Extraktion  einer  luxierten  Linse  mit  kleinem  Glaskörpervorfall 
(mitgeteilt  von  Wagenmann  1893  und  Pincus  1894),  fand  ich  im  wesentlichen 
dasselbe  Verhalten.  Die  Netzhautablösung  erreichte  auch  hier  nur  eine  mäßige 
Höhe,  von  nahezu  5  mm.  Die  Betinitis  war  ausgesprochener,  die  Papille  ziem- 
lich stark  geschwollen,  auch  die  Netzhaut  ödematös;  das  Pigmentepithel  in  der 
Umgebung  der  Papille  gewuchert.  In  der  subretinalen  Flüssigkeit  stellenweise 
Fibrinnetze  und  die  Stäbchenschicht  nicht  nur  vom  Pigmentepithel,  sondern  auch 
von  den  übrigen  Netzhautschichten  durch  eine  dünne  Flüssigkeitsschicht  abge- 
hoben und  gefaltet.  An  der  Innenfläche  der  Netzhaut  zerstreute  Häufchen  von 
Bundzellen. 

Auf  die  Benutzung  des  von  Pöllot  (1912)  mitgeteilten  Falles  habe  ich  hier 
verzichtet,  weil,  wie  sich  bei  einer  Nachuntersuchung  herausstellte,  sich  die 
Möglichkeit  nicht  ganz  ausschließen  ließ,  daß  eine  Narbenbildung  bei  der  Ent- 
stehung der  Ablösung  beteiligt  war. 
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Die  in  diesen  Fällen  beobachtete  partielle  Abhebung  der  Stäb- 
chenschicht von  den  übrigen  Schichten  der  Netzhaut,  die  ähnlich 
bei  der  nephritischen  Netzhauterkrankung  vorkommt,  auch  in  Fällen,  wo 
keine  makroskopisch  sichtbare  Netzhautablösung  vorhanden  ist,  muß  wohl 
auf  eine  von  der  Netzhaut  gelieferte  Exsudation  bezogen  werden;  die  Ent- 
stehung der  Retinitis  selbst  hat  man  sich  aber  wohl  als  von  der  Chorioiditis 
abhängig  vorzustellen. 

Man  ist  auch  zu  der  Annahme  berechtigt,  daß  in  dem  oben  ausführ- 
licher mitgeteilten  Falle,  in  welchem  die  sympathische  Retinitis  und  Netz- 
hautablüsung  nach  der  Enukleation  des  ersterkrankten  Auges  rasch  zur 
Rückbildung  kamen,  das  mikroskopische  Verhalten  der  Netzhaut  dasselbe 
war,  daß  also  auch  die  Netzhautablösung  am  zweiterkrankten  Auge  auf 
einem  primären  Flüssigkeitserguß  beruht,  der  hauptsächlich  von  der  Cho- 
rioidea  geliefert  wird. 

Hiermit  stimmt  auch  wieder  die  prompte  Rückbildung  der  Ablösung 
nach  Wegfall  der  Ursache,  nach  Enukleation  des  ersterkrankten  Auges, 
überein,  und  der  gute  Erhaltungszustand  der  Netzhaut  im  Beginn  des 
Prozesses  macht  auch  die  Wiederherstellung  so  befriedigenden  Sehvermögens, 
über  0,75,  wie  sie  in  dem  oben  mitgeteilten  Falle  erreicht  wurde,  ver- 
ständlich. 

Es  ist  selbstverständlich,  daß  es  sich  hier  um  ausnahmsweise  Fälle 
handelt.  Es  ist  hinreichend  bekannt,  daß  die  sympathische  Erkrankung  in 
der  Regel  ungünstig  verläuft;  dies  erklärt  sich  einfach  durch  den  Umstand, 
daß  die  unbekannte  Krankheitsursache  in  der  Regel  bis  zum  bleibenden 
Verluste  des  Auges  fortwirkt.  Die  hier  ausführlicher  besprochenen  Aus- 
nahmsfälle sind  aber,  abgesehen  von  ihrem  praktischen  Interesse,  auch 
theoretisch  wichtig,  weil  sich  dabei  ein  besserer  Einblick  in  die  Natur 
dieser  pathologischen  Vorgänge  gewinnen  läßt. 

5.  Netzhautablösung  infolge  von  Orbitalaffektionen,  von  Erysipel 
und  von  Skleritis. 

§  704.  Eine  sehr  merkwürdige  Form  von  Netzhautablüsung,  die  wohl 
gleichfalls  durch  einen  primären  Erguß  unter  die  Retina  entsteht,  kommt  in 
seltenen  Fällen  bei  Orbitalaffektionen,  besonders  bei  Orbitalabszessen 
vor.  Sie  zeichnet  sich  durch  ihren  ungemein  raschen  Rückgang  nach  Ent- 
leerung des  Eiters  und  Wiederherstellung  völlig  normalen  Verhaltens  aus, 
was  um  so  überraschender  ist,  weil  es  sich  hier  um  Wirkungen  eines 
infektiösen  Prozesses  handelt,  die  sich  bis  auf  das  Innere  des  Auges  er- 
strecken. 

In  der  ersten  Auflage  dieses  Handbuchs  (1877),  zu  welcher  Zeit  erst 
zwei  Fälle  dieser  Art  von  Ablösung  bekannt  waren,  habe  ich  darauf  hin- 
gewiesen, daß  man  auch  Tumoren  der  Orbita  als  Ursache  einer  ähnlichen 
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Art  von  Ablösung  angenommen  hat,  daß  es  mir  aber  in  den  selbst  beob- 
achteten Fällen  vorgekommen  sei,  als  ob  dem  Bilde  eher  eine  Einbuchtung 
aller  Formhäute  des  Auges  zugrunde  liege,  und  daß,  wie  ich  mich  durch 
anatomische  Untersuchung  überzeugt  hätte,  ein  dem  Bulbus  anliegender 
Tumor  in  der  Tat  imstande  sei,  eine  solche  Formveränderung  des  Aug- 
apfels zu  erzeugen.  Ein  Präparat  von  einem  solchen  Fall  habe  ich  viele 
Jahre  später  (1901)  der  ophthalmologischen  Gesellschaft  demonstriert;  in 
diesem  Falle  war  es,  obwohl  man  den  wahren  Sachverhalt  vermutete,  wäh- 
rend des  Lebens  nicht  möglich  gewesen,  mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  ob 
es  sich  um  eine  Netzhautablösung  handelte  oder  um  eine  Einbuchtung  des 
Augapfels  durch  einen  äußerlich  aufsitzenden  Tumor.  Haab  hat  (1897)  ge- 
funden, daß  in  solchen  Fällen  auch  der  Anschein  eines  Aderhauttumors 
hervorgebracht  werden  kann,  und  hat  diese  Fälle  daher  als  Scheintumoren 
bezeichnet. 

Meine  Vermutung,  daß  es  sich  bei  der  Netzhautablösung  durch  Orbital- 
abszeß ähnlich  verhalten  könne,  gründete  sich  besonders  auf  die  Erwägung, 
daß  eine  auf  diese  Art  entstandene  intraokulare  Exsudation  nicht  leicht 
ganz  aseptisch  bleiben  werde,  und  daß  alsdann  eine  so  rasche  und  voll- 
ständige Rückbildung  nicht  zu  erwarten  sei.  Diese  Vermutung  hat  sich 
aber  bei  weiteren  Beobachtungen  nicht  bestätigt.  Es  kommt  in  derartigen 
Fällen  zuweilen  auch  zu  Folgezuständen  anderer  Art,  die  zum  Teil  bleibende 
sind;  und  nach  den  heutigen  Erfahrungen  kann  wohl  nicht  mehr  daran 
gezweifelt  werden,  daß  es  sich  dabei  wirklich  um  eine  Netzhautablösung 
handelt. 


igen  erwies  sich  in  einem  Falle  Ulrichs  (1882)  von  hochgradigem 
traumatischem  Bluterguß  in  die  Orbita  mit  starkem  Exophthalmus  bei  einem 
9jährigen  Knaben,  wo  anfangs  eine  Netzhautablösung  angenommen  wurde,  nach 
der  Entleerung  des  Blutes  die  Diagnose  als  irrig;  es  mußte  eine  Einbuchtung 
des  Bulbus  angenommen  werden.  Der  Bluterguß  kam  wieder,  und  erst  nach 
Freilegung  des  Blutsackes  von  außen  her  und  langwieriger  Behandlung  konnte 
Heilung  erzielt  werden. 

Die  Orbitalabszesse  waren  in  den  bisher  beobachteten  Fällen  sehr 
verschiedenen  Ursprungs:  metastatisch,  nach  langwieriger,  wohl 
karbunkulüser  Entzündung  am  Bein  (v.  Graefe  1863);  traumatisch,  durch 
Anspritzen  eines  Tröpfchens  geschmolzenen  Eisens  gegen  den  inneren  Augen- 
winkel (Berlin  1866);  fortgeleitet  von  einem  Empyem  des  Sinus  fron- 
talis (Brockaert  1900)  oder  von  Thrombophlebitis  beider  Orbitae, 
die  von  einer  kleinen  Pustel  am  Nasenrücken  ausgegangen  war  (Laas  1902); 
zweimal  blieb  die  Ursache  unbekannt  (im  Falle  von  Keiler,  1889  und 
einem  Fall  meiner  Beobachtung,  Frau  Elise  W.).  In  3  Fällen  kamen  gleiche 
oder  ähnliche  Folgen  vor  bei  Erysipel as  faciei  ohne  manifesten  Or- 
bitalabszeß,  entweder    in    Verbindung   mit  Exophthalmus    (Fall   von  Gonin 
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1903),  oder  ohne  Exophthalmus  nur  mit  Lidschwellung  (Fall  von  Vossius 
1880  und  eigene  Beobachtung.)  Im  Falle  von  Vossius  traten  mehrfache 
Anfälle  von  Erysipel  auf,  bei  denen  sich  jedesmal  der  Zustand  des  Auges 
verschlimmerte.  In  einem  Falle  von  Widmark  (1908)  handelte  es  sich  um 
doppelseitige  rezidivierende  Entzündungen  des  Orbitalgewebes,  mit  Exoph- 
thalmus, aber  ohne  Abszedierung,  die  von  einem  Empyem  der  Kieferhöhlen 
und  Siebbeinzellen  ausgingen.  Die  gleiche  Ursache  lag  vielleicht  in  einem 
eigenen  Falle  mit  ähnlichem  Verhalten  zugrunde,  den  ich  nur  nach  Ab- 
lauf des  Prozesses  beobachtet  habe. 

Das  typische  Krankheitsbild,  wie  es  zuerst  v.  Graefe  geschildert 
hat,  Netzhautablüsung  ohne  weitere  Komplikation,  die  nach  Eröffnung  des 
Orbitalabszesses,  bei  der  sich  reichlich  Eiter  entleert,  in  kurzer  Zeit,  in 
etwa  1  4  Tagen  bis  höchstens  7  Wochen,  vollständig  zurückgeht,  und  wobei 
auch  normales  Sehvermögen  wiederkehrt,  wurde,  soviel  mir  bekannt,  nur 
3 mal  beobachtet  (v.  Graefe,  Berlix,  Keiler):  die  Sehstörung  war  anfangs 
sehr  beträchtlich,  nur  in  Berlins  Fall  gering. 

Im  Falle  von  Brockaf.rt  gingen  die  vorhandenen  Glaskörpertrübungen  zurück, 
dagegen  wurde  die  Netzhautablösung  stationär. 

In  einem  von  mir  beobachteten  Falle  kam  es  zu  Komplikation  mit 
plötzlicher  Erblindung  durch  Thrombose  der  A.  centr.  retinae,  trotz- 
dem ging  die  Netzhautablüsung  allmählich  zurück.  Ich  teile  den  Verlauf  dieses 
Falles  etwas  genauer  mit: 

20.  Januar  1885.  Frau  Elis.  W.,  46  Jahre.  Seit  6  Wochen  R.  Orbitai- 
phlegmose  mit  Abszedierung,  zuerst  am  oberen  und  gestern  auch  am  unteren 
Lid.  Sehvermögen  anfangs  ungestört,  vor  3  Tagen  plötzlich  erloschen.  Prozeß 
jetzt  im  Rückgang,  das  Auge  wird  ziemlich  frei  geöffnet.  Mäßiger  Exophthal- 
mus.    Fistel  von   31  i  cm  Tiefe  an  der  Wurzel  des  unteren  Lides. 

Fast  totale  Netzhautablösung,  absolute  Amaurose. 

Nach    1 4  Tagen  Fistel  geschlossen,   Exophthalmus  erheblich  geringer. 

Ophth.  Bild  jetzt  klarer,  Netzhautablösung  fast  ganz  zurück- 
gegangen, Papille  weiß,  scharf  begrenzt;  das  Verhalten  der  Gefäße  läßt 
eine  Thrombose  der  Zentralarterie   annehmen. 

§  705.  Ähnlich  war  der  Fall  von  Goxix  (1903  bei  einer  53jährigen  Frau 
mit  Mitralinsuffizienz,  bei  welcher  sich  nach  Anwendung  von  Schröpfköpfen  in 
der  Schläfengegend  ein  linksseitiges  Erysipelas  faciei  mit  Exophthalmus  ent- 
wickelt hatte.  (S.  §  189.)  Auch  hier  trat  plötzlich  absolute  Erblindung 
ein,  ophthalmoskopisch  partielle  Netzhautablösung  mit  Ischämie  der 
Netzhaut.  Auf  dieser  Seite  kam  es  nicht  zur  Abszedierung  nach  außen:  das 
andere  Auge  blieb  mit  Ausnahme  eines  Lidabszesses  normal.  Der  bald  darauf 
eintretende  Tod  gab  die  Möglichkeit  zu  anatomischer  Untersuchung;  außer  der 
Netzhautablösung  fand  sich  eine  organisierte  Thrombose  beider  Zentralgefäße  und 
frischere  Thrombosen  der  Netzhautarterien. 

Sehr  bemerkenswert  sind  auch  die  rezidivierenden  Erysipele  in 
dem  Falle  von  Vossius,  bei  denen  die  Anfälle  außer  Netzhautablüsung 
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auch  eine  der  nephritischen  ähnliche  Retinitis  hervorriefen,  welche 
entweder  die  erstere  begleitete  oder  für  sich  allein  auftrat. 

Der  schon  §  640  angeführte  Fall  von  Vossius  betraf  einen  1  9  jährigen  Mann, 
bei  welchem  am  rechten  Auge  zwei  Anfälle  von  Netzhautablösung,  die  von  der 
erwähnten  Form  von  Retinitis  begleitet  waren,  jedesmal  wieder  zurückgingen, 
worauf  noch  zwei  Anfälle  von  Retinitis  ohne  Netzhautablösung  folgten.  Albu- 
minurie folgte  stets.  Dreimal  traf  ein  Anfall  von  Erysipel  mit  einem  Anfall  von 
dieser  Netzhauterkrankung  zusammen.  Auch  nach  dem  letzten  Anfall  trat  wie- 
der Besserung  ein,  so  daß  die  Sehschärfe  =  20/30  gefunden  wurde.  Die  Affek- 
tion erinnert  also  auch  durch  ihre  weitgehende  Rückbildungsfähigkeit  an  die 
Retinitis  in  heilbaren  Fällen  von  Nephritis. 

In  dem  von  mir  beobachteten  Falle  handelt  es  sich  um  ein  schweres  Ery- 
sipels faciei  et  capitis  bei  einer  56jährigen  Frau  (Johanna  L.),  wobei  sie  das 
Kopfhaar  verlor  und  die  Lider  stark  angeschwollen  waren,  wo  aber  von  Ex- 
ophthalmus nichts  notiert  ist.  Es  traten  dabei  am  rechten  Auge  subjektive  Farben- 
erscheinungen auf  und  das  Sehvermögen  nahm  beträchtlich  ab.  4  Monate  nach- 
her fand  ich  eine  nach  allen  Seiten  hin  sanft  ansteigende  Netzhautablösung. 
S  ca.  0,1. 

Der  Fall  von  Widmark  ist,  abgesehen  von  seiner  Doppelseitigkeit,  auch  durch 
seine  Entstehung  durch  ein  Empyem  der  Kieferhöhlen  und  Sieb- 
beinzellen von  Wichtigkeit,  weil  dasselbe  leicht  übersehen  werden  kann.  Die 
Patientin  war  schon  früher  daran  behandelt  worden.  Später  traten  wiederholt 
Entzündungen  des  Orbitalgewebes  mit  Fieber,  Exophthalmus,  starker  Lidschwel- 
lung, aber  anfangs  nur  mäßiger  Sehstörung  auf.  Ophthalmoskopisch  bei- 
derseits Netzhautablösung  nach  unten.  Der  Zusammenhang  mit  der  Neben- 
höhlenaffektion  wurde  erst  bei  einem  weiteren  Entzündungsanfall  erwiesen,  der 
besonders  das  linke  Auge  betraf,  und  wobei  an  diesem  unter  Zunahme  der  Netz- 
hautablösung das  Sehvermögen  auf  Fingerzählen  herabsank.  Eine  Inzision  des 
Orbitalgewebes  ließ  keinen  Eiter  austreten.  Die  Wiederaufnahme  der  Nasen- 
behandlung bewirkte  rasche  Besserung;  die  Ablösung  ging  in  etwa  einem  Monat, 
zuerst  R.,  dann  L.,  zurück,  die  Sehschärfe  hob  sich  auf  \  bzw.  0,6  nahezu.  Es 
kamen  noch  zwei  kleine  Rückfälle  von  Entzündung,  aber  ohne  Rückfall  der  Netz- 
hautablösung. Im  Augengrund  waren  zahlreiche  kleine  oder  etwas  größere  Pig- 
mentfleckchen zurückgeblieben.  Die  erfolgte  Heilung  wurde  4  Monate  nachher 
bestätigt. 

Ähnlich  war  der  Fall  eines  29jährigen  Kollegen,  welchen  ich  nur  einmal 
in  der  Sprechstunde  gesehen  habe.  Derselbe  hatte  im  Verlauf  von  4  Jahren  am 
L.  Auge  schon  zahlreiche  Anfälle  von  Orbitalphlegmone  mit  Exophthalmus,  Lid- 
schwellung und  bedeutender  Sehstörung  überstanden.  Das  Sehvermögen  hatte 
sich  nach  den  ersten  Anfällen  bis  auf  eine  sektorenförmige  Gesichtsfeld beschrän- 
kung  immer  wieder  gebessert;  nach  den  beiden  letzten  Anfällen  war  aber  hoch- 
gradige Amblyopie  und  Defekt  der  ganzen  oberen  Gesichtsfeldhälfte  zurück- 
geblieben. Anfangs  sollen  auch  viele  Netzhautblutungen  da  gewesen  sein.  Ich 
fand  ausgedehnte  Netzhautablösung  nach  unten  mit  mehreren  buckeiförmigen 
Vortreibungen,  deutlich  flottierend;  an  einer  Stelle  auch  Reste  von  Blut.  Stel- 
lung und  Beweglichkeit  des  Auges  normal;  die  Bindehautgefäße  nur  eben  merk- 
lich stärker  gefüllt. 

Der  Patient  hatte  öfters  Angina  überstanden ;  Tonsillen  vergrößert,  schienen 
Pfropfe    zu  enthalten.     Auf  Befragen    wurde   angegeben,    daß   zweimal   Erysipel 
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vorhergegangen  sei ;  doch  waren  die  Angaben  in  dieser  Hinsicht  nicht  bewei- 
send, und  ich  halte  es  jetzt  für  wahrscheinlicher,  daß  auch  hier  eine  Affektion 
der  Nebenhöhlen  der  Nase  zugrunde  lag. 

Eine  Netzhautperforation  ist  in  keinem  dieser  Fälle  beobachtet  worden. 

§  706.  Die  mitgeteilten  Beobachtungen  zeigen,  wie  mir  scheint,  vollkommen 
klar,  daß  es  sich  nicht  um  eine  scheinbare,  sondern  um  eine  wirkliche 
Netzhautablüsung  handelt,  da  die  Gründe  jetzt  alle  wegfallen,  welche  zur 
ersteren  Annahme  Anlaß  gegeben  hatten.  Nicht  nur,  daß  das  rasche  Ver- 
schwinden der  Ablösung  kein  ausnahmsloses  ist,  zeigt  besonders  die  Kom- 
plikation mit  Thrombose  der  Netzhautarterien,  daß  der  orbitale  Prozeß 
tatsächlich  derart  ist,  daß  er  auf  die  intraokularen  Gefäße  einwirken  kann. 

Auch  wurde  in  einem  früheren  Abschnitte  (S.  466)  gezeigt,  daß  es  bei 
eitrigen  Prozessen  in  der  Orbita,  welche  septische  Thrombose  der  Netz- 
hautgefäße zur  Folge  haben,  nicht  leicht  zur  Fortsetzung  der  Infektion  auf 
die  intraokularen  Gefäßabschnitte  kommt,  sondern  daß  sich  der  Prozeß 
gewöhnlich  nur  als  einfache  Thrombose  auf  dieselben  fortsetzt.  Ganz 
besonders  fällt  aber  in  das  Gewicht,  daß  man  bei  der  großen  Ähnlichkeit 
des  Krankheitsbildes  mit  dem  der  oben  berichteten  Fälle  von  Erysipel,  bei 
welchen  gar  kein  Exophthalmus  vorkam,  zum  Schlüsse  berechtigt  ist,  daß 
auch  die  übrigen  auf  analoge  Weise  entstehen,  so  daß  also  von  einer  Ein- 
buchtung des  Augapfels  keine  Rede  mehr  sein  kann. 

Man  muß  wohl  annehmen,  daß  es  durch  den  entzündlichen  Prozeß  und 
die  immerhin  auch  bei  den  Erysipelanfällen  vorhandene  Raumbeengung  und 
Hyperämie  der  Gefäße  in  der  Orbita  zu  einer  beträchtlichen  Stauung  in 
den  Emissarien  der  Venae  vorticosae  kommt,  die  eine  seröse  Exsudation 
an  der  Innenfläche  der  Aderhaut  zur  Folge  hat.  Dies  wird  auch  durch 
die  anatomische  Untersuchung  in  dem  Falle  von  Gonin  bestätigt,  welche 
ein  Ödem  der  Netzhaut  vermissen  ließ,  während  eine  leukozytäre  Infil- 
tration der  Chorioidea  für  die  Herkunft  der  Flüssigkeit  von  dieser  Mem- 
bran sprach. 

In  bezug  auf  die  Möglichkeit  der  Fortsetzung  eines  infektiösen  Pro- 
zesses von  der  Orbita  aus  auf  das  Innere  des  Auges  ist  der  Fall  von  eitriger 
Orbitalphlegmone  von  Laas  (1902)  von  großem  Interesse,  in  welchem  es 
nicht,  wie  man  hätte  annehmen  können,  zur  Entstehung  einer  Netzhaut- 
ablösung kam,  wo  vielmehr  der  Befund  auf  ein  umschriebenes  sub- 
chorioidales  eitriges  Exsudat  bezogen  werden  mußte. 

Das  Vorhandensein  eines  ophthalmoskopisch  sichtbaren  gelblichen  Reflexes 
nasal  unten,  in  der  Gegend,  wo  am  unteren  Lid  ein  Abszeß  eröffnet  worden 
war,  und  die  rasche  und  beträchtliche  Abnahme  dieses  Reflexes  nach  weiterer 
Eiterentleerung  durch  die  Skleralbindehaut  in  derselben  Gegend  zeigten,  daß  ein 
Übergang  des  eitrigen  Prozesses  auf  das  Innere  des  Auges  stattgefunden  hatte. 
Daß   ein   subchorioidaler  Abszeß    nach    außen    durchgebrochen    war,    ging    auch 
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daraus  hervor,  daß  nach  erfolgter  Heilung  an  der  entsprechenden  Stelle  der 
Sklera  sich  eine  Narbe  fand.  Die  Aderhaut  mußte  einen  Schutz  für  die  Retina 
abgegeben  haben;  wäre  der  Prozeß  von  der  letzteren  ausgegangen,  so  wäre  die 
Eiterung  sicher  auf  den  Glaskörper  übergegangen,  und  es  hätte  nicht,  wie  dies 
der  Fall  war,  Heilung  mit  einer  Sehschärfe  von  0,8  eintreten  können.  Der  Über- 
gang nach  innen  war  wohl  längs  dem  Emissarium  eines  Gefäßes  erfolgt,  in 
ähnlicher  Weise,  wie  dies  bei  metastatischer  Ophthalmie  zuweilen  beobachtet 
worden  ist  (vgl.  §  32  4),  obwohl  hier  natürlich  an  einen  embolischen  Vorgang 
nicht  zu  denken  ist. 

Vermutlich  kommen  die  seltenen  Netzhautablüsungen  bei  Epi- 
skleritis  und  Skleritis,  welche  in  zwei  Fällen  von  Purtscber  (1891) 
und  von  Kamocki  (1892)  beobachtet  wurden,  in  ähnlicher  Weise  zustande, 
da  es  auch  bei  ihnen  ganz  übereinstimmend  bei  dem  Rückgang  der  Skle- 
ritis in  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  zu  Wiederanlegung  der  Netzhaut  und 
Wiederherstellung  brauchbaren  Sehvermögens  kam.  Da  es  sich  beide  Male 
um  schwere  Fälle  von  Skleritis  handelte,  die  in  Pcrtschers  Fall  anfangs 
auch  mit  einer  leichten  Iritis  kombiniert,  in  Kamockis  Fall  höchstwahr- 
scheinlich tuberkulösen  Ursprungs  war,  kann  durch  sie  sehr  wohl  ein  seröser 
Erguß  der  Chorioidea  bewirkt  worden  sein,  welcher  der  Netzhautablösung  zu- 
grunde lag.  Nach  dem  Rückgang  derselben  blieben  in  beiden  Fällen  eigen- 
tümliche Pigmentveränderungen  im  Augengrunde  zurück. 

Ich  habe  einen  ähnlichen  Fall  beobachtet,  dessen  Verlauf  ich  aber  nicht 
verfolgen  konnte,  so  daß  die  Diagnose  unsicher  blieb.  Es  handelte  sich  um 
einen  34jährigen  Arbeiter  mit  hochgradiger  Episkleritis  beider  Augen,  die  schon 
seit  4  Jabren  bestand  und  mit  chronischer  stenosierender  Verdickung  der  Nasen- 
schleimhaut kompliziert  war.  Die  verschiedensten  Mittel,  auch  Schmierkur,  waren 
umsonst  angewendet  worden,  nur  daß  die  früher  vorhandenen  anhaltenden  Kopf- 
schmerzen sich  gebessert  hatten.  Der  Patient  kam  jetzt  wieder,  weil  seit  einigen 
Wochen  am  rechten  Auge  Sehstörung  mit  Gesichtsfeldbeschränkung  nach  oben 
außen  aufgetreten  war.  Die  Untersuchung  ergab  eine  mit  Hyperämie  der  Papille 
und  Netzhaut  kombinierte,  steil  ansteigende  Netzhautablösung  nach  innen 
unten.  Die  weiße  Farbe  derselben  erweckte  einen  gewissen  Verdacht  auf  eine 
syphilitische  Neubildung,   der  sich  aber  nicht  weiter  bestätigen  ließ. 

hi  weiterer  Linie  reiht  sich  hier  auch  das  von  Wagenmann  (189  6)  beob- 
achtete Auftreten  von  Netzhautablösung  bei  einem  Gichtknoten  der 
Sklera  an,  die  bei  Rückbildung  des  letzteren  gleichfalls  und  mit  Wiederher- 
stellung befriedigenden  Sehvermögens  zurückging,  worüber  schon  §  50  6  kurz 
berichtet  wurde. 

6.  Netzhautablösung  durch  primäre  Exsudation  bei  Chorioiditis. 
§  707.  Ebenso  wie  die  in  den  vorhergehenden  Abschnitten  besproche- 
nen, können  wohl  auch  andere  Arten  von  Chorioiditis  mit  seröser 
Absonderung  Netzhautablüsung  auf  direktem  Wege  hervorrufen.  Es  ent- 
spricht dies  der  allgemeinen  Annahme,  doch  ist  darüber  in  Ermangelung 
ausreichender  anatomischer  Befunde  kaum  etwas  Sicheres  bekannt :  wenn 
nachweisbare  Ursachen   und   charakteristische  Merkmale  fehlen,  kann   eine 
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Chorioiditis  klinisch  völlig  latent  bleiben.  Der  adhäsive  Charakter  vieler 
Fälle  von  nicht-eitriger  Chorioiditis  muß  natürlich  der  Entstehung  einer 
Ablösung  entgegenwirken;  doch  kommen  zuweilen,  wie  schon  oben  (§  661) 
erwähnt  wurde,  auch  Fälle  vor,  wo  die  chorioretinalen  Herde  sich  auf 
einen  Teil  des  Augengrundes  beschränken,  und  wo  es  im  übrigen  Teil  zum 
Auftreten  von  Netzhautablüsung  kommt.  Auch  kann,  wie  Gonix  1904)  her- 
vorgehoben hat,  wenn  eine  retrahierende  Wirkung  auf  die  Innenfläche  der 
Retina  ausgeübt  wird,  das  Vorhandensein  von  chorioretinalen  Synechien 
an  der  betreffenden  Stelle  eine  Einreißung  der  Netzhaut  zur  Folge  haben 
und  somit  in  anderer  Weise  die  Entstehung  von  Netzhautablösung  hervor- 
rufen (vgl.   §  717). 

Das  bloße  Vorhandensein  von  Glaskörpertrübungen  darf  nicht  als  Be- 
weis einer  Chorioiditis  im  engeren  Wortsinn  gelten;  abgesehen  davon,  daß 
sie  hämorrhagischer  Natur  sein  können,  stammen  entzündliche  Exsudate  im 
Glaskörper  wohl  niemals  direkt  von  der  Chorioidea  her.  Doch  können  sie 
immerhin,  wie  auch  Erscheinungen  von  Iridozyklitis,  auf  das  Vorhanden- 
sein von  Chorioiditis  hinweisen.  Aber  auch  in  Fällen,  wo  eine  solche  nach- 
weisbar ist,  würde  erst  noch  zu  zeigen  sein,  daß  die  Netzhautablüsung  auf 
die  hier  besprochene  Art  entsteht. 

Es  gibt  zwei  Merkmale,  welche  auf  die  Möglichkeit  hinweisen,  daß  die 
Ablösung  auf  diesem  Wege  entstanden  sei,  eine  rasche  und  bleibende 
Rückbildung  derselben  und  das  Fehlen  einer  spontanen  Perfora- 
tion. Bei  allen  oben  besprochenen  Afiektionen  heilbarer  Art,  wo  eine 
primäre  Flüssigkeitsabsonderung  zugrunde  lag,  war  eine  ausgesprochene 
Tendenz  zum  Rückgang  der  Ablösung  bei  dem  Ablauf  des  Grundleidens  vor- 
handen, und  es  läßt  sich  daher  auch  in  sonstigen  Fällen  ein  gleiches  Ver- 
halten erwarten.  Schon  vor  längerer  Zeit  ist  mir  aufgefallen,  daß  bei  Netz- 
hautablüsung mit  gleichzeitigen  Chorioidalveränderungen  der  Verlauf  relativ 
günstig  wrar,  indem  hier  durch  Behandlung  öfter  als  sonst  Heilung  oder 
Stillstände  mit  erheblicher  Besserung  des  Sehvermögens  erreicht  wurden. 
Einmal  sah  ich  in  einem  solchen  Fall  eine  umschriebene  Ablösung  in  kurzer 
Zeit  völlig  zurückgehen.  Auch  Hirschberg  1874  hat  sowohl  bei  syphi- 
litischem Ursprung,  als  ohne  denselben,  durch  energische  Behandlung  der 
Chorioiditis  günstige  Erfolge  erzielt.  Doch  sind  solche  Fälle  keineswegs 
häufig. 

Man  kann  annehmen,  daß  die  im  Bereich  chorioretinitischer  Herde  ge- 
wöhnlich vorhandene  Verklebung  oder  Verwachsung  beider  Membranen  dem 
weiteren  Fortschreiten  der  Ablösung  ein  Hindernis  entgegensetzt;  es  ist 
sogar  möglich,  daß  von  den  Verwachsungsstellen  aus  ein  gewisser  Zug  auf 
die  Netzhaut  ausgeübt  wird,  der  die  Rückbildung  der  Ablösung  begünstigt. 
Ob  dem  oben  besprochenen  Grenzstreif  bei  rückgängiger  Ablösung  die  gleiche 
Wirkung  zukommt,  woran  ich  früher  gedacht  habe,  möchte  ich  jetzt  dahin- 
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gestellt  sein  lassen.  Es  spricht  einigermaßen  dagegen,  daß  die  Netzhaut 
sich  wieder  anlegt,  ohne  daß  die  an  der  Grenze  der  Ablösung  aufgetretene 
plastische  Exsudation  sich  allmählich  über  die  ganze  Ausdehnung  der  Ab- 
lösung ausbreitet. 

Bei  keiner  der  oben  besprochenen  Arten  von  Netzhautablösung  durch 
primäre  Exsudation,  mit  einer  (§  701,  S.  1484)  besprochenen  Ausnahme,  ist 
eine  spontane  Perforation  beobachtet  worden;  doch  schließt,  wie  früher 
gezeigt  wurde,  der  mangelnde  Nachweis  das  Vorhandensein  einer  Perfora- 
tion nicht  sicher  aus,  und  es  bleibt  erst  noch  zu  ermitteln,  wie  weit  dar- 
aus im  ersten  Stadium,  wo  die  Beobachtung  am  leichtesten  ist,  und  bei 
klaren  Medien  sich  Schlüsse  ziehen  lassen. 

Es  mag  schon  eher  von  Bedeutung  sein,  daß  nicht  selten  beide  Um- 
stände zusammentreffen;  dies  würde  dafür  sprechen,  daß  in  manchen 
dieser  Fälle,  in  welchen  eine  Perforation  fehlt  und  die  Netzhautablüsung 
spontan  zurückgeht,  derselben  eine  primäre  Absonderung  der  Chorioidea  zu- 
grunde liegt. 

Wie  oben  berichtet  wurde,  waren  unter  35  Fällen  Horstmanns  (1898) 
fünf,  in  denen  es  zu  vollständiger  Heilung  mit  AViederherstellung  des  auch 
anfangs  nur  wenig  gestörten  Sehvermögens  kam,  und  zwei  weitere,  bei 
denen  die  Netzhaut  sich  wieder  anlegte,  aber  das  Sehvermögen  gestört 
blieb.  In  allen  diesen  Fällen  wurde  eine  Perforation  der  Netzhaut  von 
Anfang  an  vermißt.  Man  könnte  hiernach  geneigt  sein,  in  direktem  Gegen- 
satz zu  der  früheren  Ansicht,  das  Fehlen  einer  Perforation  als  günstiges 
Zeichen  anzusehen,  weil  es  die  Möglichkeit  offen  läßt,  daß  die  Ablösung 
auf  primärer  Exsudation,  und  nicht  auf  einer,  schwer  zu  beseitigenden 
Zugwirkung  beruht.  Doch  sind  über  diese  Verhältnisse  erst  weitere  Er- 
fahrungen zu  gewinnen. 

Auch  im  folgenden  Fall  trafen  die  beiden  oben  erwähnten,  für  eine 
primäre  subretinale  Exsudation  sprechenden  Umstände  zusammen,  und  ich 
nahm  schon  anfangs  als  Ursache  der  Netzhautablüsung  um  so  mehr  eine 
Chorioretinitis  an,  als  auch  eine  Komplikation  mit  leichter  Iridozyklitis  auf 
einen  entzündlichen  Ursprung  hinwies :  die  Diagnose  wurde  durch  den  oph- 
thalmoskopischen Befund  nach  Ablauf  des  Prozesses  bestätigt.  Die  auch 
durch  ihr  gleichzeitiges  Auftreten  an  beiden  Augen  bemerkenswerte  Erkran- 
kung führte  rasch  zu  hochgradiger  Sehstörung,  kam  aber  bei  sehr  ein- 
facher Behandlung  in  zwei  Monaten  zu  vollständiger  Heilung,  die  sich  nach 
eingezogener  Erkundigung  bis  heute,  6  Jahre  hindurch,  erhalten  hat. 

Fräulein  Auguste  E.,  27  Jahre  alt,  Büglerin,  bemerkte  vor  14  Tagen  plötz- 
lich, ohne  nachweisbare  Ursache,  eine  Abnahme  ihres  Sehvermögens  am  L.  Auge, 
arbeitete  aber  noch  eine  Woche  weiter,  wo  auch  das  R.  Auge  ergriffen  wurde; 
die  Sehstörung  nahm  rasch  zu,  so  daß  bei  der  Aufnahme  das  Sehvermögen  bis 
auf  einen  perinpen  Rest  verloren  war. 
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Stat.  pr.  Beiderseits  Ziliarinjektion  und  zahlreiche  feine  punktförmige  Be- 
schläge der  Hornhaut;  L.  eine  hintere  Synechie.    Keine  Glaskörpertrübungen. 

Ophth.  beiderseits  Papillen  gerötet,  ihre  Grenzen  ganz  verschwommen,  die 
Arterien  auf  denselben  normal,  die  Venen  etwas  erweitert.  Die  Netzhaut  rings 
um  die  Papille  weißlich  getrübt  und  stark  emporgehoben,  mit  sehr  deut- 
licher parallaktischer  Verschiebung  gegen  die  Papille.  Die  Netzhautgefäße  zeigen 
das  dunkle  Aussehen  wie  bei  Netzhautablösung.  Längs  denselben  zarte  weiß- 
liche Streifung,  aber  nur  wenig  Faltenbildung.  Aderhautzeichnung  überall  ver- 
deckt. R.  Finger  in  \  0  cm,  L.  in  nächster  Nähe,  exzentrisch  nach  außen,  ge- 
zählt. Keine  Ursache  nachweisbar,  Lungen,  Herz  und  Urin  normal.  Keine 
Anhaltspunkte  für  Syphilis.  Leidet  seit  einem  Jahr  öfters  an  Kopfschmerzen, 
in  Zusammenhang  mit  ihrem  Beruf. 

Behandlung:  Bettruhe,  ohne  Verband,  periodisch  heiße  Umschläge, 
Natr.   salic.   3,0   pro  die  und  Schwitzkur.      Atropin  soweit  nötig. 

Nach  3  Tagen  Injektion  und  Iritis  merklich  geringer  und  Sehvermögen  etwas 
besser.  Die  Prominenz  der  Netzhaut  noch  beiderseits  in  gleichem  Maße  vor- 
handen, nicht  nach  allen  Richtungen  gleich  stark,  Einstellung  der  Papille 
+  0,5  D,  der  am  stärksten  prominierenden  Partie  +  6,5  D;  dementsprechend 
bedeutende  Besserung  von  S  mit  +  6  D;  R.  S  3/60,  L.  3/15 ,  Gesichtsfeld  R. 
ziemlich  stark  nasal  eingeengt. 

Bei  Fortsetzung  der  Behandlung  trat  allmählich  stetige  Besserung  ein.  Nach 
2  Monaten  hatte  sich  die  Netzhaut  an  beiden  Augen  vollständig  wieder  ange- 
legt, und  es  waren  jetzt  überall  feine  Veränderungen  im  Pigmentepithel  sicht- 
bar. Die  Papille  nur  noch  ganz  leicht  durch  Medientrübung  verschleiert ;  zahl- 
reiche punktförmige  Beschläge. 

Sehschärfe  R.   0,25 — 0,3;  L.   0,3 — 0,5. 

Zur  Fortsetzung  der  Behandlung  nach  Hause  entlassen. 

Nach  S1/^  Monaten  weitere  Besserung,  Sehschärfe  fast  normal. 

Der  Augengrund  war  jetzt  überall  von  dicht  gedrängten,  kleinen,  zum  Teil 
auch  etwas  größeren  und  gruppenweise  beisammen  stehenden,  schwarzen  Pig- 
mentpünktchen übersäet;  in  der  Äquatorialgegend  fanden  sich  auch  einige  rund- 
liche helle  Herde  mit  Pigmentsaum.  L.  erkennt  man  jetzt  sehr  feine  staub- 
förmige Glaskörpertrübungen.  Nach  6  Jahren  R.  S  1,0,  L.  0,7,  Se  frei.  Ophth. 
Befund  unverändert. 

Die  Patientin  hat  nie  mehr  über  ihre  Augen  zu  klagen  gehabt. 

Der  Fall  unterscheidet  sich  von  einer  gewöhnlichen  Netzhautablösung  da- 
durch, daß  die  Netzhaut  nicht  nur  abgehoben,  sondern  auch,  nebst  der  Papille, 
ödematös  getrübt  war.  Doch  würde  wohl,  wenn  der  Prozeß  sich  nicht  rasch 
zur  Bückbildung  angeschickt  hätte,  die  Ablösung  noch  stärker  hervorgetreten 
sein  und  mehr  das  gewöhnliche  Bild  gezeigt  haben. 

Letzteres  traf  im  folgenden  Falle  zu,  der  darin  und  durch  die  relativ 
geringe  Sehstürung  den  Fällen  von  Horstsunn  gleicht,  und  durch  eine  be- 
sonders rasche  Rückbildung  bemerkenswert  ist.  Auch  hier  waren  nach 
Ablauf  der  Krankheit  Pigmentveränderungen  zu  beobachten. 

Ein  5  2  jähriger,  nicht  myopischer  Mann  kommt  wegen  einer  vor  etwa  4  Wochen 
unter  entzündlichen  Erscheinungen  aufgetretenen  Sehstörung  des  linken  Auges. 
Starke  Injektion  der  Conjunctiva  bulbi,  Bulbus  etwas  druckempfindlich,  Medien  klar. 
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Ophth.  Papille  nicht  getrübt;  auf  ihrer  nasalen  Seite  eine  scharf  begrenzte, 
ziemlich  hochgradige  Netz  ha utabl  ös ung,  auf  derselben  stark  gefüllte  und  ge- 
schlängelte Venen;  temporal  eine  ähnliche,  aber  flachere  Ablösung.  Man  erhielt 
den  Eindruck,  daß  ein  Aderhauttumor  nicht  ausgeschlossen  sei ;  das  Auge  ließ 
sich  aber  von  allen  Seiten  her  durchleuchten.  Mit  —  1,5  D  S  nahezu  =  0,5; 
Gesichtsfeld  nicht  merklich  eingeschränkt. 

Die  Pupille  erweitert  sich  auf  einmalige  Atropinisierung  nicht.  Sonstiges 
Wohlbefinden.      Urin  normal. 

Bei  sehr  einfacher  Behandlung,  Bückenlage,  warmen  Umschlägen  und  Ge- 
brauch von  Natr.  salic.  trat  rasche  Rückbildung  ein.  Nach  etwa  \  4  Tagen  war 
die  Netzhaut  wieder  angelegt,  die  Injektion  zurückgegangen  und  die  Pupille  durch 
Atropin  erweitert.  Zarte  wolkige  Glaskörpertrübungen.  S  nahezu  =  1 .  Einige 
Tage  nachher  traten  im  Augengrund  lange  Pigmentstreifen  zum  Vorschein.  Nach 
4   Wochen  zu  ambulatorischer  Weiterbehandlung  entlassen. 

Bei  der  letzten  Vorstellung,  1 4  Tage  später,  hatte  die  Zahl  der  Pigment- 
streifen im  Augengrunde  noch  etwas  zugenommen;  es  fanden  sich  noch  einige 
feine  Glaskörpertrübungen  und  die  Pupille  war  nach  Homatropin  wieder  nicht 
ganz  erweitert,  leicht  vertikal  oval. 

Der  Patient,  der  sich  für  geheilt  ansah,  blieb  aus  und  stellte  sich  erst  auf 
Wunsch  \  0  Jahre  später  wieder  vor.  Die  Netzhaut  war  auch  jetzt  vollständig 
angelegt.  Im  Bereich  der  früheren  Ablösung,  nasal  und  temporal  unten,  feine 
Pigmentierungen  und  helle  Fleckchen ;  feine  fädige  Glaskörpertrübungen  und  ver- 
einzelte punktförmige  Präzipitate  der  Hornhaut.  Sieht  zeitweise  noch  schwarze 
Punkte. 

Mit  +  1,5  D  S  5/7   part. 

Klagt  über  viel   »Rheumatismus«   in  den  Extremitäten  und  im  Kopf. 

Wenn  sich  die  Vermutung  bestätigt,  daß  die  Netzhautablösungen  in- 
folge von  primärer  Exsudation  durch  Chorioiditis  relativ  oft  zu  spontaner 
Rückbildung  kommen,  so  dürfte  bei  der  Seltenheit  eines  derartig  gün- 
stigen Verlaufs  die  Zahl  der  in  diesem  Abschnitt  besprochenen  Fälle  eine 
recht  beschränkte  sein. 

7.  Netzhautablösung  durch  subretinale  Blutung. 

§  708.  Spontane  Blutungen  zwischen  Netzhaut  und  Aderhaut  führen 
auf  direktem  Wege  nicht  leicht  zu  dem  klinischen  Bilde  der  Netzhaut- 
ablüsung,  da  der  Augendruck  für  den  Austritt  erheblicherer  Blutmengen  ein 
schwer  zu  überwindendes  Hindernis  abgibt.  Kleinere  subretinale  Blutungen 
spontanen  Ursprungs  kommen  zwar  in  der  Gegend  der  Makula  oder  an 
anderen  Stellen,  auch  mehrfach,  nicht  so  selten  vor;  sie  treten  aber  ge- 
wöhnlich nicht  unter  dem  Bilde  der  Ablösung,  sondern  dem  der  Blutung 
auf,  weil  die  Blutung  nicht  beträchtlich  genug  ist,  um  eine  ophthalmo- 
skopisch wahrnehmbare  Prominenz  zu  bewirken,  zumal  sie  sich  oft  flächen- 
artig zwischen  beiden  Membranen  ausbreitet. 

Die  in  der  Fig.  234  abgebildete  kleine  subretinale  Blutung  würde  z.  B. 
schwerlich  eine  nachweisbare  Prominenz  bewirkt  haben,  auch  wrenn  eine 
ophthalmoskopische  Untersuchung  noch  möglich  gewesen  wäre.     Nur  aus- 
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nahmsweise  sind  die  Blutungen  so  beträchtlich,  daß  sich  an  ihrem  Rande 
eine  Niveaudifterenz  nachweisen  läßt.  Auch  pflegt  die  Blutung  sich  im 
weiteren  Verlauf  zu  resorbieren,  entweder  spurlos  oder  mit  Zurückbleiben 
dünner  Bindegewebsschichten  an  ihrer  Stelle  (Gonin  1910,  s.  §§  265  und 
646).  Die  Ursachen  können  der  verschiedensten  Art  sein  und  die  Blu- 
tungen sowohl  von  der  Netzhaut,  als  von  der  Aderhaut  abstammen. 

Fig.  234. 


Kleine   subretinale   Blutung  spontanen   Ursprungs   von   einem   wegen   Schmerzen   enukleierten   Auge   eines 
71jährigen  Mannes,  welches  10  Jahre  zuvor  an  Glaukoma  simplex  operiert  worden   und   später  allmählich 
erblindet  war.     Die   Stäbchenschicht   zeigt   zystoide   Degeneration,   die  Stäbchen   sind    durch  Flüssigkeits- 
tropfen zu  Büscheln  zusammengedrängt. 


Bei  einer  4  8  jährigen  Frau  beobachtete  Seggel  eine  umschriebene  Abhebung 
der  Netzhaut  durch  eine  subretinale  Blutung  in  der  Makulagegend  mit  großem 
zentralem  Skotom,  welche  sich  innerhalb  5  Monaten  mit  Zurückbleiben  von  Pig- 
mentflecken, aber  mit  Wiederherstellung  des  Sehvermögens  resorbierte.  Als 
Ursache  wird  von  Ziegenspeck  (1906),  welcher  über  den  Fall  berichtet,  eine 
7  Monate  zuvor  aufgetretene  polypöse  Affektion  der  Uterusschleimhaut  und  da- 
von abhängige  rezidivierende  Uterusblutungen  angesehen,  welche  erst  nach  wie- 
derholten operativen  Eingriffen  allmählich  aufhörten. 

Das  Gesagte  gilt  zum  Teil  auch  für  Blutungen  traumatischen  Ur- 
sprungs, wenn  es  dabei  nicht  zur  Perforation  der  Bulbuskapsel  kommt. 
Durch  starke  Kontusion  entstehen  zuweilen  isolierte  Zerreißungen  der  Ader- 
haut in  der  Gegend  der  Makula,  wobei  die  darüberliegende  Netzhautpartie 
durch  den  Bluterguß  kugelig  hervorgewülbt  wird  (Hock  1 880 ,  Scbmidt- 
Rimpler  1883).  Wegen  der  vorhandenen  Netzhauttrübung  erscheint  die 
Prominenz  in  dunkel  schiefergrauer  oder  violetter  Färbung;  doch  kann 
stellenweise  die  Farbe  des  Blutes  zum  Vorschein  kommen,    zuweilen  auch 
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die  klaffende  Aderhautruptur.  Andere  Male  wird  auch  die  Netzhaut  ein- 
gerissen; dann  kann  ein  Teil  des  Blutes  in  den  Glaskörper  übertreten  und 
das  Bild  wird  dadurch  verschleiert  oder  völlig  verdeckt. 

Erheblichere  Blutergüsse  unter  die  Netzhaut  können  zustande  kom- 
men, wenn  bei  der  Verletzung  eine  Bulbusruptur  entsteht,  bei  welcher  ein 
Teil  des  Glaskörpers  austritt  und  der  Augendruck  stark  herabgesetzt  wird. 
In  solchen  Fällen  kommt  es  oft  auch  zu  ausgedehnter  Ablösung  der  Ader- 
haut und  nach  Perforation  der  Retina  zu  Bluterguß  in  den  Glaskörper; 
auch  andere  schwere  Verletzungen,  Vorfall  der  Iris  oder  des  Ziliarkörpers 
infolge  von  Ruptur  der  Sklerokornealgrenze,  Iridodialyse,  Luxation  und 
Verletzung  der  Linse  usw.  können  gleichzeitig  entstehen. 

Es  ist  daher  begreiflich,  daß  auch  in  solchen  Fällen  von  einer  oph- 
thalmoskopischen Diagnose  der  Netzhautablösung  in  der  Regel  keine  Rede 
ist,  und  daß,  wo  ausnahmsweise  die  Diagnose  einer  hämorrhagischen  Netz- 
hautablösung mit  einiger  Sicherheit  gestellt  werden  kann,  doch  über  das 
genauere  Verhalten  der  einzelnen  Teile  des  Auges  und  das  Zustandekommen 
der  Ablösung  nichts  weiter  zu  ermitteln  ist. 

So  beobachtete  Höring  (1871)  5  Tage  nach  einer  Granatsplitterverletzung 
am  Kopf,  bei  welcher  keine  äußerlich  sichtbare  Wunde  entstanden  war,  bei 
durchsichtigem  Glaskörper  eine  Netzhautablösung  von  tiefroter  Farbe,  welche 
den  ganzen  unteren  inneren  Quadranten  einnahm  und  nicht  flottierte.  Finger 
noch  in   */2  m  gezählt  und  Gesichtsfeld  erheblich  beschränkt. 

Weit  häufiger  kommt  es  durch  intraokulare  Blutungen  zur  Abhebung 
der  Netzhaut  auf  indirektem  Wege,  indem  es,  besonders  durch  mehr- 
fach wiederholte  Blutergüsse  an  die  Innenfläche  der  Netzhaut  oder  in  den 
Glaskörper  zu  sekundärer  Neubildung  von  Bindegewebe  kommt,  durch  dessen 
Zusammenziehung  die  Netzhaut  in  Falten  gelegt  und  abgehoben  wird.  Hier 
tritt  also  in  der  Regel  hinter  ihr  kein  Blut,  sondern  seröse  Flüssigkeit  auf; 
doch  kann  auch  eine  Komplikation  mit  subretinaler  Blutung  vor- 
kommen. 

Dieser  Art  ist  wohl  auch  die  von  P.  Fridexberg  (1903)  beobachtete  Netz- 
hautablösung  am  rechten  Auge  eines  15jährigen  anämischen  Mädchens,  durch 
rezidivierende  Netzhautblutungen  entstanden,  die  als  vikariierende  Menstruation 
aufzufassen  waren.  Bei  Regelung  der  Menstruation  trat  hier  keine  Rückbildung 
der  Netzhautablösung  ein. 

Vergleiche  auch  den  Abschnitt  über  die  spontane  Bindegewebsbildung 
auf  und  in  der  Netzhaut  §§  643 — 652  und  den  über  Netzhautablösung  durch 
allgemeine  Glaskörperschrumpfung  (§  729). 

Eine  auf  die  zuletzt  erwähnte  Art  entstandene  hämorrhagische  Netz- 
hautablüsung  kann  in  seltenen  Fällen  einen  melanotischen  Aderhauttumor 
vortäuschen. 
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Reis  hat  (1908)  einen  derartigen  Fall  bei  einem  1  6  jährigen  Mädchen  mit- 
geteilt, wo  nichts  auf  eine  intraokulare  Blutung  hingewiesen  hatte.  Das  Auge 
war  im  Verlauf  von  9  Monaten  allmählich  erblindet.  Dicht  hinter  der  Linse  lag 
eine  schokoladenbraune  starre  Masse,  die  sich  nicht  durchleuchten  ließ.  Druck- 
steigerung war  nicht  vorhanden.  An  dem  enukleierten  Auge  fand  sich  neben 
einer  vollständigen  hämorrhagischen  Ablösung  auch  die  Netzhaut  mit  Blut  und 
hämatogenem  Pigment  infiltriert.  Ausgedehnte  Gefäßerkrankung  der  Netzhaut 
und  bindegewebige  Auflagerungen  an  der  Innenfläche  sprachen  dafür,  daß  die 
Netzhaut  nicht  direkt  durch  eine  subretinale  Blutung  von  der  Aderhaut  abge- 
drängt, sondern  durch  Bindegewebsschrumpfung  nach  vorn  gezogen  und  die 
Blutung  ex  vacuo  zustande  gekommen  war. 


C.  Netzliautablösung  durch  Zug  von  innen  her. 
1.    Die  idiopathische,  ophthalmoskopisch  diagnostizierbare  Netzhautablösung. 

§  709.  Unter  obiger  Bezeichnung  sollen  hier  diejenigen  Fälle  von 
spontan  entstandener  ophthalmoskopisch  diagnostizierbarer  Netzhaut- 
ablösung verstanden  werden,  in  welchen  diese  nicht  die  direkte  Folge  eines 
nachweisbaren  anderweitigen  Krankheitsprozesses  ist,  sondern  als  selbständige 
Erkrankung  scheinbar  primär  auftritt.  Diese  Definition  umfaßt  auch  die 
Netzhautablösungen  an  myopischen  Augen,  weil  die  bei  diesen  vorkommenden 
Veränderungen  des  Auges  zwar  eine  gewisse  Disposition  zu  Netzhautablösung 
abgeben,  aber  nicht,  wie  die  in  dem  vorhergehenden  Abschnitt  besprochenen 
Erkrankungen,  die  Entstehung  der  Ablösung  direkt  hervorrufen.  Die  Netz- 
hautablösung bei  myopischen  Augen  liefert  sogar  zu  den  hier  einschlägigen 
Fällen  das  größte  Kontingent.  In  diese  Kategorie  gehören  weitaus  die 
meisten  praktisch  in  Betracht  kommenden  Fälle,  weshalb  diese  auch  gewöhn- 
lich schlechthin  als  »Netzhautablösung«  bezeichnet  werden.  Sie  stellt 
diejenige  Krankheitsform  vor,  für  welche  oben  aus  dem  klinischen  Verhalten 
die  Entstehung  durch  einen  eigenartigen,  auf  die  Innenfläche  der  Netzhaut 
wirkenden  Retraktionsprozeß  erschlossen  wurde.  Nicht  für  alle  diese  Fälle 
ist  aber  aus  dem  klinischen  Verhalten  die  Entstehung  durch  diesen  Prozeß 
mit  überwiegender  Wahrscheinlichkeit  sicher  zu  stellen;  für  eine  gewisse, 
wahrscheinlich  nur  kleine  Quote  von  Fällen,  welche  oben  im  §  707  be- 
sprochen wurde,  ist  vielmehr  eine  Entstehung  durch  primäre  Exsudation 
zu  vermuten,  ohne  daß  sich  aber  durch  klinische  Beobachtung  eine  sichere 
Entscheidung  treffen  ließe. 

Auch  bei  manchen  Fällen  traumatischen  Ursprungs  scheinen  die 
hier  zu  schildernden  Veränderungen  eine  Rolle  zu  spielen,  wenn  die  Ver- 
letzung geringfügig  ist  und  nicht  die  einzige  und  hauptsächlichste  Ursache 
der  Ablösung  abgibt,  sondern  mehr  einen  auslösenden  Faktor  darstellt. 
In  anderen  Fällen  liegt  der  Ablösung  zwar  auch  eine  Zugwirkung  zu- 
grunde, die  aber  ganz  anderer  Art  ist  und  von  einer  Zusammenziehung 
der  Narbe  ausgeht.     Überhaupt  können  Verletzungen  auf  recht  verschiedene 
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Weise  Anlaß  zu  Netzhautablösung  geben,  weshalb  wir  die  trauma- 
tische Entstehung  derselben  in  einem  besonderen  Abschnitt 
abhandeln  werden. 

Der  die  Ablösung  bewirkende  Retraktionsprozeß. 

§  710.  Zur  Annahme  eines  auf  die  Netzhaut  ausgeübten  Zuges  gab, 
wie  oben  dargelegt  wurde,  besonders  die  Beobachtung  Anlaß,  daß  sehr  oft 
zugleich  mit  der  Ablösung  eine  Spontanperforation  entsteht,  deren 
Beschaffenheit  auf  Einreißung  schließen  läßt,  und  daß  die  Ablösung  oft 
ganz  akut  entsteht,  ohne  daß  es  zu  einer  merklichen  Änderung  der  Höhe 
des  Augendruckes  kommt.  Diese  Beobachtungen  wirkten  aber  bisher  aus 
dem  Grunde  nicht  überzeugend,  weil  man  es  für  unmöglich  hielt,  daß  ein 
zur  Ablösung  und  Perforation  der  Netzhaut  führender  Prozeß  vorkommen 
könne,  ohne  daß  etwas  davon  ophthalmoskopisch  sichtbar  ist.  Man  konnte 
sich  das  Zustandekommen  einer  solchen  Zugwirkung  nicht  anders  vor- 
stellen als  durch  die  Vermittelung  von  den  Glaskörper  durchziehenden  und 
an  der  Netzhaut  befestigten  Strängen;  es  wurde  immer  aufs  neue  wieder- 
holt, daß  man  solche  Stränge,  deren  Vorhandensein  von  den  Vertretern  der 
Retraktionstheorie  gar  nicht  angenommen  worden  war,  vermißt  habe,  und 
man  glaubte  durch  deren  Mangel  diese  Theorie  widerlegt  zu  haben. 

Berechtigter  war  der  Einwand ,  welcher  gegen  die  in  der  ersten  Zeit 
verbreitete  Ansicht  erhoben  wurde,  wo  die  anatomischen  Untersuchungen 
noch  unvollkommen  und  wenig  zahlreich  waren,  daß  die  Zugwirkung  auf 
einer  allgemeineren,  mehr  gleichmäßigen  Zusammenziehung  des  Glaskörpers 
beruhe.  Diese  Ansicht ,  die  auch  ich  eine  gewisse  Zeit  hindurch  geteilt 
habe,  konnte  wohl  das  Erhaltenbleiben  der  Durchsichtigkeit  des  Glaskörpers 
erklären,  sie  ließ  aber  den  Einwand  zu,  daß  die  stärker  fibrilläre  Beschaf- 
fenheit nicht  die  Ursache  der  Netzhautablüsung,  sondern  die  Folge  der 
durch  sie  bewirkten  Kompression  des  Glaskörpers  sei. 

Wenn  man  aber  das  Verhalten  des  Glaskörpers  bei  idiopathischer 
Ablösung  mit  dem  in  weitgediehenen  Fällen  von  solchen  Arten  der  Ablö- 
sung vergleicht,  welche  sicher  durch  primäre  Exsudation  entstehen,  bei 
Aderhauttumoren  oder  bei  nephritischer  Retinitis,  so  findet  man  einen  sehr 
wesentlichen  Unterschied.  Der  Glaskörper  wird  im  letzteren  Falle  aller- 
dings gleichmäßig  verdichtet,  er  schwindet  aber  auch  in  erheblichem  Maße 
und  man  ist  erstaunt,  wie  wenig  Gewebe  von  ihm  bei  vollständiger  Zu- 
sammenfaltung der  Netzhaut  nach  Verlust  der  Flüssigkeit  übrig  bleibt.  Im 
ersteren  Falle  kommt  es  dagegen  an  bestimmten  Stellen,  insbesondere  an 
der  Innenfläche  der  Netzhaut,  zum  Auftreten  von  stark  und  ganz  eigenartig 
verdichteten  Partien  von  Glaskörpergewebe,  während  dasselbe  anderwärts 
locker  ist  und  in  weiter  Ausdehnung  fehlt.  Dieses  Verhalten  ist  durch 
einfache  Verdichtung:    infolge   der    Zusammendrängung   auf   einen   kleineren 
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Raum  nicht  zu  erklären;  es  weist  auf  eine  lokale  Zugwirkung  hin,  die 
wohl  nur  von  den  neugebildeten  Zellenschichten  an  der  Innentläche  der 
Netzhaut  ausgehen  kann,  denen  auch  die  faltige  Zusammenziehung  der 
letzteren  zuzuschreiben  ist.  Die  Bedeutung  dieser  Zellschichten,  die  von 
uns  schon  anfangs  beobachtet  worden  waren,  konnte  erst  allmählich  bei 
weiterer  Einsicht  in  die  vorkommenden  Strukturverhältnisse  besser  erkannt 
und  gewürdigt  werden.  Wie  schon  oben  bemerkt,  glaube  ich  jetzt  den 
Nachweis  liefern  zu  können,  daß  die  Faltung  und  Ablösung  der 
Netzhaut  in  diesen  Fällen  zustande  kommt  durch  die  Wir- 
kung einer  zellig-häutigen  Gewebsschicht,  welche  sich  an  der 
Innenfläche  der  Netzhaut  und  des  angrenzenden  Glaskörpers 
entwickelt,  die  durch  ihre  Zusammenziehung  entstehenden 
Falten  überbrückt  und  ausfüllt  und  durch  Eindringen  in  die 
Tiefe  der  Falten  und  in  das  umgebende  Gewebe  eine  immer 
weitergehende  Zusammenziehung  herbeiführt. 

Bei  den  neueren  von  E.  v.  Hippel  und  von  mir  (1908)  ausgeführten 
Untersuchungen  fanden  wir,  in  völliger  Übereinstimmung,  ganz  regelmäßig 
an  der  Innenfläche  der  Netzhaut  Schichten  neugebildeter  Zellen ,  die  ihr 
bald  innig  anhafteten,  bald  stellenweise  abgehoben  waren,  und  durch  deren 
Zusammenziehung  es  offenbar  zu  Faltenbildung  und  Ablösung  der  Netzhaut 
gekommen  war.  Ähnliche  Gewebsschichten,  von  denen  eine  Zugwirkung 
ausgeht,  finden  sich  zuweilen  auch  an  der  Außenfläche  des  Glaskörpers. 

Diese  Zellen  haben  die  Eigentümlichkeit,  daß  sie  Schichten  hyaliner 
Interzellularsubstanz  hervorbringen,  die  einen  wesentlichen  Anteil  an  der 
Gewebsbildung  nehmen  und  die  unter  verschiedenen,  zum  Teil  schwer  zu 
deutenden  Formen  auftreten.  Sie  heben  sich  von  den  Zellen  durch  ihre 
abweichenden,  mit  denen  des  Bindegewebes  übereinstimmenden  Färbungs- 
reaktionen ab.  In  bezug  auf  die  Erklärung  der  hier  auftretenden,  zum 
Teil  ganz  eigenartigen  Befunde  ist  Vorsicht  geboten,  weil  man  aus  fertigen 
Gebilden  auf  deren  Entstehung  zurückschließen  muß,  und  ich  kann  auch 
nicht  alle  Fragen,  die  sich  hier  erheben,  schon  in  erschöpfender  Weise 
beantworten. 

•  Das  Vorkommen  einer  von  diesem  Gewebe  ausgehenden  Zugwirkung 
ist  aber  vollkommen  evident  und  trat  in  allen  untersuchten  Fällen, 
deren  Zahl  sich  jetzt  auf  etwa  12  beläuft,  auf  das  deutlichste  hervor. 
Ein  gleichartiger,  noch  viel  weiter  gehender  Prozeß  wurde  von  mir  auch 
in  Fällen  beobachtet,  die  ich  klinisch  als  sekundäre  und  primäre  Netzhaut- 
schrumpfung bezeichne.  Dagegen  war  in  keinem  der  oben  besprochenen, 
auf  primärer  Exsudation  beruhenden  Fälle  von  Ablösung  etwas  davon 
nachzuweisen. 
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§  7'M.  Der  Einfluß  einer  Zugwirkung  ergibt  sich  schon  aus  dem 
Aussehen  des  Durchschnittes  bei  schwacher  Vergrößerung.  Die  Netzhaut 
ist  nicht,  wie  bei  Ablösung  durch  einen  primären  Erguß,  in  wenigen 
größeren,  längere  Zeit  offen  bleibenden  Falten  abgehoben,  sondern  zu  vielen 
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kleinen  Fältchen  zusammengezogen,  die  wieder  zu  größeren  Falten  zu- 
sammentreten, und  rasch  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  verwachsen.  In- 
folge der  gegenseitigen  Verwachsung  der  Falten  erscheint  die  Netzhaut  auf 
einem  Äquatorialschnitt  tabaksbeutelartig  zusammengezogen  (Fig.  235  a  u.  b). 


Die  Netzhautablösung. 
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Auf  dem  Meridionalschnitt  stellt  sie  in  der  Regel  einen  Trichter  dar,  an 
welchem  man  den  vorderen,  zur  Ora  serrata  hinziehenden  Teil,  an  dem 
sich  anfangs  die  Retraktionsvorgänge  vorzugsweise  abspielen,  von  dem 
hinteren,  gewöhnlich  stielartigen  Teil  unterscheidet  (Fig.  236).  Der  vordere 
Teil  ist  von  der  die  Retraktion  bewirkenden  membranüsen  Schicht  über- 
zogen, welche  sich  über  die  Trichteröffnung  hinweg  zur  anderen  Seite  hin- 
überspannt.   Der  Übergang  beider  Teile  ineinander  erfolgt  nicht  allmählich; 


Fig.  236. 


Spontane  Netzhautablösung  an  einem  nicht-myopischen  Ange,  noch  kein  entzündlicher  Zustand.  Neu- 
gebildete  präretinale  Membran,  auf  der  rechten  Seite  infolge  der  Präparation  abgehoben.  Netzhaut  an  um- 
schriebenen Stellen,  besonders  links  vorn,  stark  faltig  zusammengezogen,  in  der  Peripherie  stark  verdünnt. 

(Fall  2  von  E.  v.  Hippel.) 


die  Stelle  bildet  vielmehr  einen  vorspringenden  Winkel  und  ist  zuweilen 
stark  nach  einwärts  gezogen.  An  der  Fig.  236  tritt  die  Zugwirkung  der 
die  Netzhaut  überziehenden  Membran  nicht  so  stark  hervor,  wie  es  im 
Leben  der  Fall  war,  weil  sie,  besonders  auf  der  rechten  Seite,  infolge 
der  Alkoholwirkung  sich  von  der  Netzhaut  abgehoben  hat  und  nur  noch 
auf  der  linken  größtenteils  an  ihr  haften  geblieben  ist. 
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Die  Zusammenziehung  der  Netzhaut  ist  in  der  Regel  nicht  gleichmäßig 
über  deren  Oberfläche  verbreitet,  sondern  betrifft  gewisse  Teile  derselben 
vorzugsweise  oder  ausschließlich.  Die  Netzhaut  erscheint  an  diesen  Stellen 
(so  an  Fig.  236  links  oben),  infolge  der  Faltung  beträchtlich  verdickt, 
was  den  täuschenden  Eindruck  einer  Gewebswucherung  macht.  Da  ihre 
Oberfläche  durch  die  starke  Zusammenfaltung  erheblich  verkleinert  wird, 
müssen  auch  die  benachbarten  Teile,  welche  nicht  direkt  von  der  Faltung 
betroffen  sind,  von  der  Chorioidea  abgehoben  und  herangezogen  werden, 
was   ein   weiteres  charakteristisches  Merkmal    für   die  Zugwirkung   abgibt. 

Fig.  237. 


Späteres  Stadium  einer  vor  einem  Jahr  ophthalmoskopisch  diagnostizierten  Netzkautablösung  mit  Spontan- 
perforation,  hei  31  3D.    Hinterer   Teil   der  Netzhaut   kegelförmig  zusammengefaltet,  vorderer  Teil  durch 
Dehnung  verdünnt.     iFall  3  von  Sokdekso.n.) 


Insbesondere  ihr  vorderster,  an  die  Ora  serrata  grenzender  Teil  wird  durch 
die  Dehnung  oft  stark  verdünnt  und  zur  Atrophie  gebracht.  Auch  erstreckt 
sich  die  Ablösung  nicht  selten  noch  auf  die  Pars  ciliaris,  welche  wegen 
ihrer  festeren  Verbindung  mit  dem  Orbiculus  ciliaris  durch  einen  serösen 
Erguß  nicht  leicht  abgehoben  wird. 

Allmählich  wird  die  Zusammenfaltung  immer  dichter  und  es  werden 
immer  weitere  Teile  der  Netzhaut  in  sie  hineingezogen.  Der  Glaskörper- 
raum wird  immer  mehr  verkleinert,  sein  hinterer  Teil  verschwindet  zuletzt 
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ganz,  es  bleibt  nur  vorn  noch  ein  Rest  desselben  übrig-,  und  die  Netzbaut 
ist  in  einen  mehr  oder  minder  soliden  Kegel  umgewandelt. 

Dieses  Verhalten  zeigt  die  Fig.  237  von  einem  Falle,  in  welchem  die  Netz- 
hautablösung I J  j  Jahre  zuvor  ophthalmoskopisch  beobachtet  worden  war. 
Die  Ansatzstelle  dieses  Kegels  am  Sehnerven  kann  mit  der  Zeit  zu  einem 
dünnen  Strang  ausgezogen  werden. 

Eine  stattgehabte  Zugwirkung  wird  auch  klar  veranschaulicht  durch 
die  Befunde  bei  einer  Spontanperforation,  die  sich  unter  verschiedenen 
Formen  darstellen  kann  und  auf  deren  Zustandekommen  wir  unten  zurück- 
kommen. Die  Fig.  248,  §  719,  S.  1536  gibt  den  Durchschnitt  eines  Auges, 
an  welchem  ophthalmoskopisch  eine  spontane  Abreißung  der  Netzhaut  am 
vorderen  Ende  beobachtet  worden  war. 

Die  Pars  ciliaris  ist  hier  nebst  dem  Glaskörper  vom  Orbiculus  ciliaris 
abgelöst  und  nach  einwärts  gezogen,  die  Netzhaut  von  der  Pars  ciliaris 
abgerissen,  nach  hinten  zurückgezogen  und  vielfach  eingerollt.  Der  Glas- 
körper ist  an  der  Rißstelle  durch  Gewebsneubildung  verdichtet  und  ge- 
schrumpft. Der  subretinale  und  subvitrine  Raum  ist  von  geronnenem 
Serum  eingenommen,  das  an  dem  Schnitt  teilweise  herausgefallen  ist. 

Die  Art  der  Zusammenfaltung  ist  bei  etwas  stärkerer  Vergrößerung 
an  Fig.  238  ersichtlich,  welche  das  Ende  der  vorn  abgerissenen  und  nach 
hinten  zurückgezogenen  Netzhaut  von  dem  soeben  besprochenen  Falle  dar- 
stellt (anderer  Schnitt).  Die  Netzhaut  grenzt  auf  der  einen  Seite  an  den 
abgelösten  und  von  der  erwähnten  Schicht  epithelartiger  Zellen  überzogenen 
Glaskörper;  auf  ihrer  anderen  Seite  befindet  sich  subretinales  Exsudat.  Die 
Zellenschicht  sendet  einen  Fortsatz  in  die  von  dem  zusammengebogenen 
Netzhautende  gebildete  Falte  hinein;  in  denselben  sind  stellenweise  reich- 
liche Mengen  von  Pigmentzellen  eingeschlossen.  Von  dieser  großen  Falte 
gehen  seitlich  zahlreiche  kleinere  ab,  deren  Blätter,  wie  die  der  großen 
meistens  bis  zum  Grunde  unmittelbar  an  einander  liegen  und  offenbar 
schon  größtenteils  verwachsen  sind.  Das  Netzhautgewebe  zeigt  besonders 
an  der  Umbiegungsstelle  der  Falte  stellenweise  schon  ausgesprochene  Rare- 
faktion  und  Lückenbildung. 

Bis  zu  welchem  Grade  die  Netzhautstruktur  durch  diese  Faltung  und 
dadurch  bewirkte  Schwellung.  Ödem-  und  Lückenbildung  alteriert  werden 
kann,  zeigt  Fig.  239,  welche  demselben  Falle  wie  Fig.  236  entnommen  ist. 
Die  Falten  sind  durch  den  Schnitt  in  allen  möglichen  Richtungen  getroffen. 
Man  erkennt  mehrfach  deutlich  die  beiden  Körnerschichten,  kommt  aber 
nicht  leicht  auf  die  Vermutung,  daß  die  aus  ungemein  langen,  nahezu 
parallel  laufenden,  feinen  Fasern  bestehenden  Gewebspartien  in  verschiedener 
Richtung  durchschnittene  Stücke  der  Stäbchenschicht  sind.  Man  kann  dies 
aber  in  diesem  und  anderen  Fällen  durch  den  Nachweis  des  Übergangs  in 
unzweifelhafte  Teile  derselben  feststellen. 

Handbuch  der  Augenheilkunde.     2.  Aufl.    VII.  Bd.    X.  Kap.  96 
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vach   hinten   zurückgezogenes   nnd   zusammengefaltetes   Ende   der  au    der   Ora  serrata   abgerissenen 
Xetzhaut:    rechts   davon   der   abgelöste    Glaskörper,   mit   vielen    eingewanderten  Pigmentzellen,  links  sub- 
retinale Flüssigkeit.    Von  vorn  her  lin  der  Abbildung  nach  oben)   kommt  eine  neugebildete  Zellenschicht, 
welche  anfangs    nur  den  Glaskörper  überzieht,  dann   zwischen  diesem  und  der  abgelösten  >'etzhaut  weiter 
nach  hinten  verläuft  und  einen  Fortsatz  zwischen  die  Falten  der  Netzhaut  abgibt. 


Die  Netzhautablösung. 
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Fig.  239. 
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Ein  Stück  der  stark  zusammengefalteten  Partie  der  abgelösten  Netzhaut  von  dem  in  Fig.  236  dargestellten 
Falle.  Die  Netzhaut  ist  durch  ÖJem  beträchtlich  verdickt,  und  in  Folge  der  starken  Faltung  erscheinen 
ihre  äußeren  und  mittleren  Schichten  durch  die  öchnittfülirung  in  einzelne  Stücke  geteilt.  Besonders  auf- 
fällig  sind   die   abgetrennten   Stücke   der  .Stäbchenschicht,   deren  Elemente  durch  Dehnung  in  lange  feine 

Fasern  verwandelt  sind. 
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Das  Vorkommen  einer  starken  Verlängerung  und  Verdünnung 
der  Stäbchen  in  Folge  von  Dehnung  wurde  schon  oben  bei  der  die  ne- 
pbritische  Retinitis  komplizierenden  Netzhautablösung  (§  43  4,  S.  881)  und  bei 
der  in  Folge  von  chronischer  Endophthalmitis  auftretenden  sekundären  diffusen 
Retinitis   (§  510,   S.  1046)   erwähnt.      Vermutlich   werden  die  Stäbchen  vor  der 

Fig.   -240. 
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Neugebildete  Zellensehicht  von  beträchtlicher  Dicke,  durch  deren  Verkürzung  einerseits  die  Netzhaut,  an- 
derseits der  Gla-körper  von  den  Seiten  nach  der  Mitte  hin  in  Falten  zusammengezogen  sind.  Die  ge- 
schwungen-n  Fasern  der  Glaskörpersubstanz  sind  nur  vorgetäuscht  durch  eine  feine  und  dichte  Fältelung 
der  ier  Oberflä  he  im  allgemeinen  parallel  gehenden  Glaskörperfibrillen,  welche  hei  der  gewählten  Ver- 
größerung nicht  dar-tellba    sind.   Von  dem  in  der  Fig.  236  abgebildeten  Falle  von  Netzhautablösung  eines 

nicht-myopischen  Auges. 


mazerierenden    Wirkung    der    subretinalen    Flüssigkeit    durch    den    Einschluß    in 
eine   Falte   behütet. 

An  der  Oberfläche  der  Netzhaut  ist  die  eingetretene  Zusammenziehung 
durch  die  darüber  gewachsene  Zellenschicht  an  dem  konvergierenden  Ver- 
lauf der  hyperplasierten  Radiürfasern  auf  das  deutlichste  zu  erkennen 
(Fig.  240). 

Auf  die  Zusammenziehung,  welche  gleichzeitig  auch  der  anliegende 
Glaskörper  dabei  erfährt,  weiden  wir  in  den  §§  714  —  715  näher  ein- 
gehen. 
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§  712.  Die  Natur  und  Abstammung  dieser  Zellen  ist  schwer 
mit  voller  Sicherheit  festzustellen,  weil  ihre  Form  eine  sehr  mannigfaltige 
und  wechselnde  ist  und  keine  den  Ursprung  sicher  beweisenden  Merkmale 
darbietet,  und  weil  sich  auch  ihre  Herkunft  gewöhnlich  nicht  direkt  beob- 
achten läßt,  da  sie  sich  gegen  das  vordere  Ende  der  Netzhaut  zu  verlieren 
pflegen.  Ich  bin  aber  zur  Überzeugung  gekommen,  daß  sie  aus  der  Pars 
ciliaris  und  dem  Pigmentepithel  hervorgehen. 

Ich  komme  auf  diese  Frage  bei  Besprechung  des  Zusammenhanges 
zwischen  Netzhautablüsung  und  Staphyloma  posticum  zurück. 

Für  die  erwähnte  Annahme  spricht,  daß  die  Zellen  gewöhnlich  unter 
der  Form  eines  mehrfach  geschichteten  Epithels  auftreten,  daß  viele  der- 
selben Körnchen  von  Fuszinpigment  enthalten,  und  daß  dazwischen  auch 
oft,  vereinzelt  oder  in  größerer  Zahl,  anders  gestaltete  Zellen  mit  reich- 
lichem Pigmentgehalt  vorkommen,  die  offenbar  Abkömmlinge  des  Pigment- 
epithels sind.  Auch  ist  daneben  regelmäßig  eine  Wucherung  der  in  situ 
gebliebenen  Zellen  der  Pars  ciliaris  nachweisbar,  wie  an  der  Vermehrung 
der  Kerne,  dem  Auswachsen  der  Zellen  zu  langen,  in  den  Glaskörper  über- 
tretenden Fasern  und  an  dem  Vorkommen  zahlreicher  neugebildeter  Zellen 
in  der  Nähe  der  Pars  ciliaris,  die  teils  vereinzelt  sind,  teils  in  Inseln  bei- 
sammen liegen,  ersichtlich  ist.     (S.  Fig.  247,  S.  1526.) 

In  einigen  Fällen  konnte  ich  auch  den  kontinuierlichen 
Übergang  dieser  Zellenschicht  in  die  abgelöste  Pars  ciliaris 
mit  Sicherheit  feststellen.  (S.  meine  Abb.  im  Bericht  der  Ophth.  Ges. 
f.    1908,  Taf.  XXI,  Fig.  8.) 

Vereinzelte,  abgelöste  oder  deformierte  Pigmentepithelzellen  finden  sich 
mitunter  in  reichlicher  Menge  im  Glaskörper,  dem  Zonularaum,  dem  Kammer- 
winkel und  in  den  Maschen  des  Ligamentum  pectinatum,  wenn  ihnen  eine 
Netzhautruptur  die  Möglichkeit  gewährt,  nach  vorn  zu  gelangen. 

Zuweilen  nehmen  die  Zellen  an  der  Oberfläche  des  Glaskörpers  die 
Gestalt  von  großen  Fibroblasten  an,  mit  zum  Teil  sehr  langen,  auch  ver- 
zweigten Fortsätzen,  von  denen  einzelne  auch  zwischen  die  Glaskörper- 
schichten eindringen.     (Abbildung  in  meinem  Vortrag  von  1908,  Taf.  XVII. 

Man  könnte  daraus  auf  einen  mesoblastischen  Ursprung,  wenigstens 
eines  Teils  dieser  Zellen  schließen.  Diese  Annahme  wird  besonders  nahe 
gelegt,  weil  die  von  ihnen  gebildete  Interzellularsubstanz  in  ihren  Färbungs- 
reaktionen mit  denen  des  Bindegewebes  übereinstimmt,  sich  mit  der  van  Gie- 
soxschen  Methode  lebhaft  rot  und  mit  der  MALLOR\schen  Bindegewebs- 
methode  intensiv  blau  färbt.  Doch  ist  dieses  Verhalten  keineswegs 
entscheidend.  Bei  anderen  pathologischen  Prozessen .  bei  welchen  das 
Pigmentepithel  wesentlich  beteiligt  ist,  kommen  reichliche  Neubildungen 
einer  bindege websähnlichen  Substanz  vor,  die  vom  Pigmentepithel  abzu- 
stammen  scheint  (wie   oben  bei  der  Retinitis  exsudativa  berichtet  wurde), 
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und  die   sich    in  Bezug   auf  die  Färbung  wie  Bindegewebe  verhält.     Auch 
zeigt  der  Kapselstar,  worauf  ich  schon  18781)  hingewiesen  habe,  daß  echtes 

Epithel  ein  nach  dem  Typus 


Fig.  241. 


des  Bindegewebes  gebautes 
Gewebe  hervorbringen  kann. 
Auch  dieses  nimmt,  wie  ich 
jetzt  beobachtet  habe,  wie 
die  Linsenkapsel  selbst,  mit 
van  GiEsoxscher  Lösung  die 
rote  Bindegewebsfärbung  an. 
Die  Frage  wird  noch 
dadurch  kompliziert,  daß  in 
anderen  Fällen,  wie  bei  der 
präretinalen  Bindegewebsbil- 
dung besprochen  wurde,  an 
der  Innenfläche  der  Netzhaut 
tatsächlich  eine  Neubildung 
von  echtem  Bindegewebe 
vorkommt,  welche  haupt- 
sächlich durch  Ablagerung 
von  Blut  angeregt  wird,  und 
die  gleichfalls  zu  Retrak- 
tionsvorgängen  Anlaß  gibt. 
Man  kann  also  erwarten, 
eine  solche  als  Komplikation 
zuweilen  auch  bei  der  ge- 
wöhnlichen Netzhautablü- 
sung  zu  finden,  zumal  es 
auch  bei  dieser  zu  Blutungen 
kommen  kann.  Zellige  und 
strukturlose  Membranbildun- 

Alte  Netzhautablösung  mit  Katarakt,  frische  Blutung  in   die  vor-  gen    ähnlicher  Art,    wie  hier, 
dere   Kammer,   Enukleation  wegen   Schmerzen.    Der  vordere  Teil       . 

des  Glaskörpers  (gl)  ist  sowohl  von  der  Netzhaut  (r),  als  von  der  Sind    auch    SChon  IrÜher  VOn 

Aderhaut  weit  abgelöst  und   der  Raum   von   serösem  Exsudat  (b)  flnJprpl.    Cpffp     hpi     xrprcrliip 

eingenommen.     Die  Vorderfläche  der  abgelösten  Netzhaut  ist  von  alluclcl     oeite    "Ci     veiabiue- 

einer   neugebildeten   zellig-faserigen    Schicht   (g)   bedeckt,   durch  denen  Affektionen  beobachtet 
Säurefuchsin  dunkel  gefärbt,  die  von  ihr  auf  die  Außenfläche  des 

abgelösten  Glaskörpers  übergeht.  Die  Grenzschicht  des  Glaskörpers  Würden;      sie      Wurden     aber 
ist   stellenweise   (bei  a)    durch   die  Zusammenziehung   der   aufge-  .  f       ■  A 

lagerten  Schicht  verdichtet  und  in  feine  Fältchen  gelegt.  meistens    aui     eine    VOn     den 

Gefäßwänden  ausgehende 
Wucherung  bezogen.  Ich  glaube  aber,  daß  der  hier  beschriebene  Prozeß 
histologisch  nicht  als  echte  Bindegewebsproliferation  aufzufassen  ist,  welche 

1)  Th.  Leber,  Zur  Pathologie  der  Linse.    Bericht  über  die  XI.  Vers,  der  Ophth. 
Ges.  S.  38  (1878). 
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sich  auch  ophthalmoskopisch  in  ganz  anderer  Weise,  in  Gestalt  der  be- 
kannten opaken  Membranbildungen,  darstellt.  Doch  möchte  ich  nicht  in 
Abrede  stellen,  daß  sich  zuweilen,  besonders  in  späteren  Stadien,  auch  eine 
Wucherung  mesodermaler  Zellen  an  den  Veränderungen  beteiligt,  zumal  es 
dann  auch  zu  Gefäßneubildung  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut  kommen 
kann. 

Eigentümlich  ist  die  ausgesprochene  Tendenz  dieser  Zellen,  die 
mit  der  angenommenen  Abstammung  von  Epithelgewebe  vollkommen  har- 
moniert, über  vorhandene  Oberflächen  hinüberzuwachsen.  Die 
Innenfläche  der  Netzhaut  wird  allenthalben  von  einer  bald  nur  zarten,  bald 
erheblich  dicken  Auflagerung  dieser  geschichteten  Zellen  überzogen,  die 
sich  nicht  auf  die  freie  Fläche  beschränkt,  sondern  auch  in  die  Tiefe  der 
entstandenen  Falten  bis  zu  deren  Grunde  hineinwuchert.  So  findet  man 
eine  Reihe  von  immer  tieferen  Falten,  deren  beide  Blätter,  nur  durch  das 
dazwischen  gewachsene  Epithel  oder  die  daraus  hervorgegangene  glashaut- 
artige  Schicht  getrennt,  dicht  beisammen  liegen,  wobei  aber  oft  jede  der 
beiden  Oberflächen  mit  einem  besonderen  Überzug  versehen  ist. 

Ein  gleiches  Hinüberwachsen  einer  oft  sehr  dünnen  Gewebsschicht 
erfolgt  auf  die  Oberfläche  des  von  der  Netzhaut  abgehobenen  Glaskörpers, 
auf  die  sich  der  Überzug  direkt  fortsetzt  und  durch  den  der  Glaskörper 
von  dem  angrenzenden  serösen  Exsudat  scharf  geschieden  wird  (vgl.  Fig.  241 
bei  schwacher  Vergrößerung). 

Bei  stärkerer  Vergrößerung  zeigt  das  Hinüberwuchern  einer  von  der  Pars 
ciliaris  ausgehenden  neugebildeten  Zellenschicht  über  die  Oberfläche  des  abge- 
lösten und  verdichteten  Glaskörpers  meine  Abbildung  im  Sitzungsber.  d.  Ophth. 
Ges.  von  1908,  Taf.  XXI,  Fig.  8.  Man  sieht,  wie  die  zellige  Wucherung  in 
die  durch  Faltenbildung  entstandenen  Vertiefungen  der  Glaskörperoberfläche  ein- 
dringt und  sich  weiterhin  auf  der  letzteren  allmählich  verliert. 

Zuweilen  treten  Gruppen  und  Stränge  epithelartiger  Zellen  auch  ge- 
trennt von  der  Netzhaut  in  dem  an  sie  grenzenden  verdichteten  Glaskörper 
auf  (Fig.  24G,  S.  !  5 2 4 ; . 

Besonders  merkwürdig  ist,  daß  in  gewissen  Fällen,  die  in  das  Gebiet 
der  Retinitis  exsudativa  zu  gehören  scheinen,  eine  Zellenschicht,  offenbar 
gleichen  Ursprungs  und  von  beträchtlicher  Dicke,  auch  an  der  Außen- 
fläche der  Netzhaut  auftreten  und  in  deren  Gewebslücken  hineinwuchern 
kann  (vgl.  Fig.  250).  Sie  überwächst  die  Oberfläche  der  durch  fibrin- 
haltiges  Exsudat  von  der  äußeren  Kürnerschicht  abgehobenen  Stäbchen- 
schicht, gleicht  die  Zwischenräume  der  an  einander  liegenden  Falten  aus, 
dringt  zwischen  ihnen  in  die  Tiefe  und  überzieht  auch  die  Oberfläche  des 
zu  einem  dichten  Filz  zusammengezogenen  fibrinösen  Exsudates.  Ein 
derartiger  Fall  wird  weiter  unten  mitgeteilt  werden  (§  728,  Fig.  250). 
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§  713.  Die  geschilderte  Zellenwucherung  ist,  wie  schon  erwähnt 
wurde,  allenthalben  von  der  Ablagerung  einer  Interzellularsubstanz 
begleitet,  die  als  Produkt  derselben,  als  Kutikularbildung,  anzusehen  ist  und 
unter  verschiedenen  Formen  auftritt.    Von  ihr  hängt  die  oben  besprochene 
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Färbung  durch  die  Tinktionsmethoden  des  Bindegewebes  ab,  während  die 
Zellen  die  dem  Protoplasma  und  den  Kernen  zukommenden  Färbungen 
annehmen. 

Im   Bereich   der  Netzhaut  tritt  die  Interzellularsubstanz  hauptsächlich 
unter  der  Form  von  homogenen  Lamellen  auf,  die  alle  Übergänge  zwischen 
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unmeßbar  feinen,  oft  vielfach  gefalteten  und  gekräuselten  Häutchen  und 
derben  hyalinen  Membranen  vom  Aussehen  und  der  Dicke  der  Linsenkapsel 
zeigen. 

Mitunter  wird  die  Interzellularsubstanz  in  zarten  Lamellen  zwischen 
über  einander  geschichteten  Zellenlagen  ausgeschieden,  wie  man  es  bei 
der  Bildung  des  Kapselstars  beobachtet,  wobei  dann,  wie  bei  diesem, 
die  Interzellularsubstanz  durch  zunehmende  Ablagerung  und  Schwund  der 
Zellen  allmählich  mehr  und  mehr  überwiegt. 

In  anderen  Fällen  entsteht  zwischen  der  neugebildeten  Zellenschicht 
und  der  Retina  eine  derbe  Glashaut,  die  mit  zahlreichen  Falten  und 
Biegungen  in  die  Zwischenräume  des  Netzhautgewebes  vordringt  und  sie 
mit  einem  kontinuierlichen  Überzug  versieht.  Durch  ihre  rote  Färbung 
mit  Säurefuchsin  hebt  sie  sich  ungemein  scharf  von  dem  Netzhautgewebe 
ab;  sie  läßt  in  der  Regel  keinen  Zellenbelag  mehr  erkennen.  Zwischen 
ihr  und  den  darunter  befindlichen,  über  einander  geschichteten  Bildungs- 
zellen können  sich  aber  Anfänge  einer  gleichen  Membranbildung  finden,  in 
Gestalt  von  weit  zarteren  und  weniger  ausgedehnten  Häutchen,  die  auch 
noch  einzelne  Kerne  erkennen  lassen  (s.  Fig.  242). 

Die  nach  der  Mitte  dieser  Zellenwucherung  konvergierende  Richtung 
der  zugleich  enorm  verlängerten  und  hyperplasierten  Stützfasern  der  Netz- 
haut zeigt,  daß  von  der  ersteren  ein  Zug  in  zentripetaler  Richtung  ausgeht, 
welcher  allmählich  zur  Entstehung  einer  Einfaltung  der  Oberfläche  führt, 
die  von  der  Zellenwucherung  ausgefüllt  wird.  Die  eigentümlichen,  hand- 
schuhfingerartigen  Ausstülpungen  der  Glashaut  kommen  dabei,  wie  ich  aus 
anderen  Beobachtungen  schließen  darf,  in  der  Weise  zu  Stande,  daß  die 
zu  einer  zusammenhängenden  Membran  verbundenen  platten  Zellen  von  der 
Oberfläche  aus  in  die  Zwischenräume  des  Gewebes  eindringen  und  sie  mit 
einem  kontinuierlichen  Überzug  versehen.  Derselbe  überkleidet  zunächst, 
wie  an  der  Figur  ersichtlich,  die  Enden  der  verschieden  langen  Radiär- 
faserbündel  und  kann  dann  auch  weiter  in  das  Gewebe  eindringen.  Der 
protoplasmatische  Anteil  und  die  Kerne  dieser  Zellenhaut  schwinden  bald 
und  gewöhnlich  wird  nur  die  fertig  gebildete  Glashaut  sichtbar. 

Die  neugebildete  Zellenschicht  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut  und 
die  von  ihr  produzierten  glashäutigen  Membranen  sind  schön  zu  sehen  in 
dem  ersten  Falle  E.  v.  Hippels  1908),  in  welchem  auch  eine  Spontan- 
perforation in  der  Gegend  der  Makula  vorkam  s.  auch  §  717, 
S.    I529). 

Wie  das  Übersichtsbild,  Fig.  243,  zeigt,  erreicht  hier  die  sonst  dünne 
Zellenschicht  an  einzelnen  Stellen  eine  beträchtlichere  Dicke;  an  diesen  ist 
es,  vermutlich  in  Folge  des  Zuges  der  in  größerer  Menge  vorhandenen 
Zellen,  zu  vielfacher  Faltung  der  inneren  Netzhautschicht  gekommen;  die 
so    entstandenen   Falten    wurden    von    einer   Fortsetzung   der   allenthalben 
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nach  der  Fläche  auswachsenden  Zellenschicht  überzogen,  die  dann  an  der 
Grenze  gegen  die  Netzhaut  die  glashäutige  Schicht  ausschied.  Die  Fig.  242 
zeigt  das  Verhalten  bei  stärkerer  Vergrößerung. 

In  einem  späteren  Stadium  fand  ich  einmal  die  die  Netzhaut  über- 
ziehende Glashaut,  offenbar  in  Folge  von  Verkalkung,  intensiv  durch 
Hämatoxylin  gefärbt. 

Das  weitere  Fortschreiten  dieser  Membranbildungen  fübrt  an  der 
Innenfläche  der  Netzhaut  zur  Entstehung  von  höchst  seltsamen  Gewebs- 
wucherungen, deren  Dicke  die  der  ganzen  Netzhaut  übertreffen  kann, 
und  die  nur  aus  vielfach  gefalteten  und  durch  einander  gewirrten  Glas- 
bauten bestehen.  Man  kann  sich  ihre  Entstehung  leicht  vorstellen,  wenn 
man  annimmt,  daß  die  im  unteren  Teil  der  Fig.  242  enthaltenen  Zellen 
und  Häutchen  sich  zu  ähnlichen  großen,  oder  zu  noch  komplizierteren 
Membranbildungen  entwickeln,  wie  diejenigen,  welche  oberhalb  derselben 
in  das  Gewebe  hineingewachsen  sind. 

Von  der  die  Netzhaut  überziehenden  Zellenschicht  geht  zuweilen  noch 
eine  andere  Art  von  Sprossenbildung  in  deren  Gewebe  hinein,  die  unter 
der  Form  von  feinen  handschuhfingerförmigen  hohlen  Ausstülpungen  auf- 
tritt. Sie  erreicht  bei  anderen  Formen  der  Ablösung  eine  weit  stärkere 
Entwickelung,  insbesondere  bei  der  primären  Netzhaulschrumpfung,  wo  ich 
darauf  zurückkommen  muß. 

Ehe  ich  nun  dazu  übergehe,  die  Veränderungen  zu  schildern,  welche 
der  Glaskörper  bei  diesem  Prozeß  erfährt  und  ihre  Rolle  bei  der  Ent- 
stehung der  Ablösung  zu  besprechen,  möchte  ich  noch  hervorheben,  daß 
die  der  letzteren  zu  Grunde  liegenden  ltetraktionsvorgänge 
auch  ganz  ohne  Beteiligung  des  Glaskörpers  zu  Stande  kommen 
können. 

Es  wird  dies  u.  a.  erwiesen  durch  den  soeben  besprochenen  Fall  von 
E.  v.  Hippel  (1908),  wo  die  Netzhautablösung  bei  höchstgradigem  Staphy- 
loma  posticum  mit  vollständiger  Verflüssigung  des  Glaskörpers  auftrat,  von 
welchem  nur  einige  zarte  Stränge  übrig  geblieben  waren.  Es  fanden  sich 
an  der  Innenfläche  der  Netzhaut  die  gleichen  über  die  Oberfläche  hin- 
übergespannten und  stellenweise  derselben  anhaftenden  zelligen  Membranen 
und  Häutchenbildungen  wie  in  anderen  Fällen  bei  Vorhandensein  des  Glas- 
körpers, deren  Zugwirkung  an  den  Durchschnitten  klar  ersichtlich  war, 
obwohl  hier  von  einer  Beteiligung  des  Glaskörpers  an  der  Bildung  der- 
selben nicht  die  Rede  sein  kann.  Die  oben  gebrachten  Figuren  242  und 
243  sind  gerade  von  diesem  Falle  entnommen.  Die  vielfach  gekräuselten 
Membranbildungen  finden  sich  auch  sonst  vorzugsweise  an  solchen  Stellen, 
wo  der  Glaskörper  sich  von  der  Innenfläche  der  Netzhaut  zurückgezogen 
hat,  wo  er  also  an  ihrer  Entstehung  sich  nicht  beteiligt  haben  kann. 


1518  X.  Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

Verhalten  des  Glaskörpers. 
§714.  Dasselbe  kann  im  ganzen  sehr  verschieden  sein,  in  allen 
untersuchten  Fällen  war  aber  höchstens  ein  Teil  seines  Raumes  noch  von 
Glaskörpersubstanz  eingenommen;  sein  hinterer  Teil  war  stets  ab- 
gelöst oder  verflüssigt  und  der  entstandene  Raum  von  seröser  Flüssig- 
keit erfüllt.  Die  Grenze  der  Ablösung  war  in  der  Regel  scharf  und  die 
Grenzfläche  oft  von  der  gleichen  Zellenschicht  überzogen  wie  die  abgelöste 
Netzhaut,  die  auch  direkt  darein  überging.  Doch  habe  ich  das  hintere 
Ende  auch  fransenartig  aufhören  sehen.  Die  in  dem  subvitrinen  Raum 
enthaltene  Flüssigkeit  hatte  in  der  Regel  denselben  starken  Eiweißgehalt, 
wie  der  Inhalt  des  subretinalen  Raums  (kenntlich  an  der  Färbungsintensität). 
Auch  der  Glaskörper  kann  von  der  gleichen  eiweißreichen  Flüssigkeit  durch- 
tränkt und  die  vordere  Kammer  davon  erfüllt  sein;  doch  fand  ich  auch 
mehrfach  die  Beschaffenheit  der  Glaskörpersubstanz  von  der  an  sie  direkt 
angrenzenden  Exsudatflüssigkeit  deutlich  verschieden.  Erhebliche  Unter- 
schiede kommen  vor,  wenn  keine  Kommunikation  zwischen  beiden  Räumen 
vorhanden  ist. 

Ein  solches  Verhalten  fand  ich  in  dem  von  E.  v.  Hippel  beschriebenen  Falle 
von  Ektopia  pupillae  et  lentis  congenita,  wo  der  Eiweißgehalt  des  ganzen  Glas- 
körperraumes  ein  weit  geringerer  war,  als  der  des  subretinalen. 

Der  hinterste  Teil  des  abgelösten  Glaskörpers  ist  in  eigen- 
tümlicher Weise  verdichtet;  an  seiner  Grenze  tritt,  sowohl  auf  beiden 
Seiten,  wo  er  der  Netzhaut  noch  anliegt,  als  in  der  Mitte,  wo  er  frei 
durch  den  Bulbusraum  hindurchzieht,  eine  Schicht  von  wechselnder  Dicke 
auf,  welche  sich  mit  Säurefuchsin  lebhaft  rot  färbt  und  eine  besondere 
Struktur  zeigt.  Nach  vorn  geht  sie  mehr  allmählich  in  normal  beschaffenen 
Glaskörper  über;  oft  verliert  sich  aber  das  Glaskörpergerüst  nach  vorn 
hin  ganz,  so  daß  dann  auch  hier  freie  Flüssigkeit  auftritt.  Der  Über- 
gang kann  dann  ebenfalls  ein  allmählicher  sein,  so  daß  man  das  Verhalten 
als  Verflüssigung  bezeichnen  muß;  der  Raum  wird  noch  von  zarten  Häutchen, 
den  Resten  des  Glaskürpergewebes,  durchzogen.  In  anderen  Fällen  kommt 
es  aber  auch  zu  einer  schärferen  Abgrenzung  nach  vorn,  so  daß  zuletzt 
der  von  hinten  her  weit  abgelöste  Glaskörper  in  eine  dünne  Gewebsschicht 
umgewandelt  ist,  an  deren  hinterer  Fläche  die  noch  genauer  zu  schildernden 
Verdichtungsvorgänge  auftreten. 

Endlich  kommt,  wie  schon  erwähnt,  in  manchen  Fällen  dieser  Art  von 
Netzhautablösung  auch  eine  vollständige  Verflüssigung  des  Glaskörpers  vor. 

Die  verdichtete  Schicht  an  der  Oberfläche  des  Glaskörpers 
zeigt  eine  eigentümliche,  wellige  Struktur,  welche  besonders  durch 
Färbung  mit  Säurefuchsin  und  durch  die  MALLOitY'sche  Bindegewebsfärbung 
hervortritt.     Ohne  diese  Färbungen  ist  davon  wenig  zu  sehen;  die  Substanz 
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hellt  sich  auch  in  Kanadabalsam  stark  auf,  woraus  man  schließen  kann, 
daß  sie  im  Leben,  wenigstens  annähernd,  die  dem  Glaskörper  zukommende 
Transparenz  besitzt.  Die  Intensität  der  Färbung  entspricht  immer  dem 
Grade  der  Faltung,  muß  also  von  der  dadurch  bewirkten  Verdichtung  der 
Substanz  abhängig  sein.  Der  geschichtete  Bau  derselben  ist  an  sich  oft 
nur  schwer  zu  erkennen,  um  so  auffallender  ist  an  den  betreffenden 
Stellen  die  starke  Faltung  und  Kräuselung  der  Lamellen,  die  ein  sehr  ver- 
schiedenes Aussehen  darbieten  kann.  Bald  ist  die  Substanz  in  mehr 
gleichmäßiger  Weise  in  eine  fortlaufende  Reihe  feinster  Fältchen  gelegt 
und  gekräuselt;  bald  sind  dickere  Lagen  derselben  in  auf-  und  abwärts- 
gehender Richtung  eng  und  steil  gefaltet  und  die  Falten  in  Form  von 
dicken  Wülsten  an  einander  gedrängt.  Nach  der  Tiefe  hin  werden  die  Falten 
tlacher  und  lockerer  und  man  sieht  einen  allmählichen  Übergang  in  das 
bekannte  lockige  Aussehen,  welches  der  mäßig  verdichtete  Glaskörper 
darzubieten  pflegt.  Der  Grad  und  Charakter  der  Faltung  kann  von  einer 
Stelle  zur  anderen  sich  rasch  ändern;  Stellen  der  soeben  beschriebenen 
Art  wechseln  mit  wenig  veränderten  ab,  wo  die  Färbung  sich  auch  nicht 
weit  in  die  Tiefe  erstreckt.  Die  Oberfläche  des  verdichteten  Glaskörpers 
ist,  sowohl  wo  dieser  noch  der  Netzhaut  anliegt,  als  wo  er  sich  davon 
abgehoben  hat.  von  der  mehr  erwähnten  Zellenschicht  überzogen,  die 
im  allgemeinen  an  den  dichter  gefalteten  Stellen  auch  eine  stärkere  Ent- 
wickelung  zeigt.  An  besonders  tiefen  Falten  wachsen  die  Zellen  zuweilen 
in  diese  bis  zu  ihrem  Grunde  hinein;  es  entsteht  dadurch  ein  papilläres 
Aussehen,  an  dem  aber  Gefäßbildung  keinen  Anteil  hat.  Hie  und  da  sah 
ich  auch  feinste  Sprossen  dieser  Zellen  noch  in  die  Glaskörpersubstanz 
eindringen;  doch  ging  diese  Wucherung  nicht  über  die  ersten  Anfänge 
hinaus. 

Durch  die  dicht  an  einander  gepreßten  Falten  wird  leicht  der  Eindruck 
einer  senkrecht  zur  Oberfläche  gerichteten  Faserung  hervorgerufen,  und  es 
bedarf  oft  sorgfältiger  Untersuchung,  um  den  wirklichen  Sachverhalt  fest- 
zustellen. 

Ich  konnte  mich  aber,  abgesehen  von  den  Fällen,  wo  an  der  Ober- 
fläche des  Glaskörpers  nachweisbar  aus  Zellen  ausgewachsene,  noch 
als  Fortsätze  derselben  erkennbare  Fibrillen  vorkommen,  nirgends  von  dem 
Vorhandensein  von  Fasern  überzeugen ;  ich  konnte  immer  nur  eine  Zu- 
sammensetzung dieses  Gewebes  aus  gekräuselten  Lamellen  wahrnehmen. 
Dasselbe  gilt  aber  auch  von  dem  darunter  liegenden  Gewebe,  in  welches 
diese  Substanz  weiter  nach  der  Tiefe  zu  übergeht,  welches  die  bekannte 
Struktur  der  Rindenschicht  des  Glaskörpers  zeigt  und  Ähnlichkeit  mit 
lockigem  Bindegewebe  hat.  Der  Glaskörper  zeigt  hier  in  der  Regel  nur 
einen  lamellär  geschichteten  Bau  und  von  den  Fasern,  aus  welchen  er  ur- 
sprünglich  besteht   und    die    wohl    zur  Bildung  der   Lamellen   an    einander 
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getreten  sind,  ist  in  der  Regel  nichts  oder  wenigstens  nichts  sicheres  zu 
erkennen.  Dies  schließt  natürlich  nicht  aus,  daß  eine  sichtbare  feine  Strei- 
fung zuweilen  auch  der  Ausdruck  einer  fibrillären  Struktur  sein  kann. 
Da  die  Fibrillen  ursprünglich  ein  Netz  bilden,  dürfte  natürlich  keine  Ab- 
grenzung in  völlig  gesonderte  Lamellen  vorhanden  sein,  wie  ja  auch 
die   sie   zum   Ausdruck   bringende    Streifung   nirgends   vollkommen   scharf 

hervortritt. 

Fig.  244. 
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Verdichtetes  Glaskörpergewebe  im  Inneren  einer  Falte  der  abgelösten  Netzhaut.    Scheinbarer  Ursprung  der 
Glaskörpernbrillen  aus  dem  Netzhautgewebe. 

Bemerkenswert  ist  die  diesen  Lamellen  eigentümliche  Neigung  zur 
Kräuselung,  die  sie  wohl  ihrer  Entstehung  aus  Fibrillen  verdanken. 

Wenn  die  Zusammenziehung  der  obersten  Schicht  nur  mäßigen  Grades 
ist,  kann  man  die  zierlichsten  Bilder  sehen,  wo  an  der  Oberfläche  dicht 
neben  einander  gedrängte  kissenfürmige  Bildungen  auftreten,  die  ganz  aus 
über  einander  liegenden,  äußerst  fein  gefältelten  Lamellen  von  Glaskörper- 
substanz bestehen.  Die  Lamellen  heben  sich  besonders  dadurch  von  ein- 
ander ab,  daß  der  Grad  ihrer  Kräuselung  etwas  verschieden  ist,  und  daß 
einzelne  gestreckt  verlaufende  Lamellen  dazwischen  vorkommen. 

An  der  Basis  der  Wülste  folgt  eine  mäßig  dicke  Schicht  von  fast  ganz 
flach  verlaufenden  Lamellen,  die  noch  weiter  nach  der  Tiefe  in  ein  mäßig 
gewelltes  Gewebe  übergeht,  wie  man  es  am  Glaskörper  häufig  beobachtet. 
Von  quer  durchschnittenen  Fibrillen  ist  im  ganzen  Bereich  kaum  hie  und 
da  eine  Andeutung  zu  erkennen. 

Wie  die  großen  wulstigen  Falten  des  stark  verdichteten  Teils  des 
Glaskörpers,  so  kann  auch  die  feine  Kräuselung  der  über  einander  geschich- 
teten zarten  Lamellen  den  täuschenden  Eindruck  von  Fasern  machen,   die 
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tatsächlich  nicht  vorhanden  sind.  Auf  diese  Art  erklärt  sich  ein  Verhalten 
des  Glaskörpers  an  der  Stelle,  wo  die  in  der  Mitte  schon  weit  nach  vorn 
gezogene  Netzhaut  nach  rückwärts  umbiegt,  um  zu  ihrer  Verbindung  mit 
der  Ora  serrata  zu  gelangen,  und  wo  der  Glaskörper  zwischen  ihr  und 
dem  Orbiculus  ciliaris  auf  einen  engen  Raum  zusammengedrängt  ist.  Die 
Innenfläche  der  Nervenfaserschicht,  deren  Gliagerüst  stark  hyperplasiert  ist, 
besitzt  hier  zackige  Vorsprünge  und  es  sieht  so  aus,  als  ob  zahlreiche  feine 
Fasern  senkrecht  in  den  Glaskörper  hinein  ausstrahlten  (vgl.  Fig.  244). 

Mir  waren  an  dieser  von  Nordensox  vertretenen  Auffassung  des  Be- 
fundes von  Anfang  an  gewisse  Zweifel  geblieben,  und  ich  habe  mich  längst 
davon  überzeugt,  daß  die  Schichten  der  Glaskürpersubstanz  der  Oberfläche 
parallel  laufen,  und  daß  der  Eindruck  von  einstrahlenden  Fasern  nur  da- 
durch entsteht,  daß  die  zarten  Schichten  an  zahlreichen,  sich  genau  ent- 
sprechenden Stellen  in  eine  fortlaufende  Reihe  feinster  Fältchen  gelegt  sind, 
wie  dies  neuerdings  schon  E.  v.  Hippel  (1908)  angegeben  hat.  Auch  sonst 
habe  ich  nirgends  eine  von  der  Netzhaut  in  den  Glaskörper  übertretende 
Faserung  beobachtet. 

Hierdurch  wird  aber  nicht  ausgeschlossen,  daß  zur  Entstehung  der 
ungemein  starken  Verdichtung,  welche  jene  Gewebspartie  im  späteren  Sta- 
dium zeigt,  ein  Einstrahlen  neugebildeter  Fasern  von  der  Pars  ciliaris  her 
beiträgt. 

Man  muß  sich  wohl  vorstellen,  daß  die  normalen  Glaskörperiibrillen  sich  in 
einem  Zustand  hochgradiger  Quellung  befinden,  in  Folge  dessen  sie  einer  starken 
Verdichtung  durch  Wasserabgabe  bei  einem  auf  sie  ausgeübten  Druck  oder  Zug 
fähig  sind.  Der  Grad  der  eingetretenen  Verdichtung  ist  an  der  Intensität  der 
Säure fuchsinfärbung  erkennbar.  Wie  ich  gefunden  habe,  nimmt  ein  Stück  gut 
gehärteten  normalen  menschlichen  Glaskörpers,  der  sich  mit  Säurefuchsin  nur 
schwach  rötlich  färbt,  nachdem  man  es  auf  einer  Glasplatte  zu  einer  Membran 
zusammengepreßt  hat,  eine  intensiv  rote  Färbung  an.  Auch  ergibt  sich,  daß 
die  schwache  Färbung  der  nicht  komprimierten  Substanz  an  den  Stellen,  wo 
sie  gefaltet  oder  gedreht  worden  ist,   merklich  an  Intensität  zunimmt. 

§  715.  Es  liegt  auf  der  Hand,  daß  die  Entstehung  der  oben  beschrie- 
benen Verdichtung  der  Grenzzone  des  Glaskörpers  nicht  die  Folge  des  all- 
gemeinen Druckes  sein  kann,  den  die  durch  einen  primären  Flüssigkeitserguß 
abgelöste  Netzhaut  auf  sie  ausübt.  Die  großen  Ungleichheiten  des  Grades 
dieser  Verdichtung  an  den  verschiedenen  Stellen  der  Oberfläche  sind  nur 
durch  eine  Einwirkung  zu  erklären,  deren  Grad  von  einer  Stelle  zur  anderen 
wechseln  kann.  Das  Verhalten  deutet  mit  großer  Bestimmtheit  darauf  hin, 
daß  dieselbe  Zusammenziehung,  welche  die  Netzhaut  durch 
die  sie  deckende  Zellen  schicht  erfährt,  auch  auf  den  Glas- 
körper ausgeübt  und  daß  dadurch  eine  Faltung  seiner  Fibrillen 
hervorgebracht  wird. 


1522  Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

Dies  tritt  auch  deutlich  an  der  oben  gebrachten  Fig.  240  hervor,  wo 
man  auf  der  einen  Seite  der  geschichteten  zelligen  Membran  die  zusammen- 
gezogene Netzhaut  und  auf  der  anderen  die  den  Eindruck  von  Fasern 
machende  Faltung  des  wulstig  verdichteten  Glaskörpers  sieht. 

Daß  die  Netzhaut  zum  Zustandekommen  dieser  Faltung  an  sich  nicht 
notwendig  ist,  sieht  man  in  Fällen,  wo  sich  der  Glaskörper  von  der  Netz- 
haut abgehoben  hat  und  deren  Topographie  in  Fig.  241  wiedergegeben  ist. 
Die  hier  nur  als  dunkler  Streifen  angedeutete  Zellenschicht  setzt  sich,  wie 
man  bei  stärkerer  Vergrößerung  sieht,  von  der  Netzhaut  auf  die  ganze 
Oberfläche  des  abgelösten  Glaskörpers  fort  und  erlangt  an  der  mit  a  be- 
zeichneten Stelle,  wo  der  Glaskörper  die  in  Rede  stehende  Verdichtung 
zeigt,  eine  besonders  starke  Entwickelung. 

Nur  einmal  habe  ich  den  Zellenbelag  an  der  Glaskörperoberfläche  vermißt, 
was  sich  aber,  da  der  Prozeß  schon  eine  Reihe  von  Jahren  bestanden  hatte, 
einfach  dadurch  erklärt,  daß  es  inzwischen  wohl  schon  zum  Schwunde  desselben 
gekommen  war. 

Daß  es  sich  nicht  um  Folgen  einer  allgemeinen  Kompression  des  Glas- 
körpers handeln  kann,  (die  außerdem  daneben  hergeht),  wird  vollends  da- 
durch bewiesen,  daß  ganz  dieselbe  Art  der  Verdichtung  auch  in  der  Rand- 
zone von  umschriebenen  Glaskörpertrübungen  auftritt,  die  vorher  ophthal- 
moskopisch beobachtet  worden  waren,  wie  ich  in  zwei  Fällen  anatomisch 
nachweisen  konnte. 

In  dem  in  Fig.  245  abgebildeten  Falle  findet  sich  mitten  in  streifig  aus- 
sehendem Glaskörpergewebe  eine  unregelmäßig  begrenzte ,  reichliches  Pigment 
enthaltende  Gewebswucherung,  die  ringsum  von  einer  mit  Säurefuchsin  lebhaft 
rot  gefärbten  Zone  wulstig  zusammengezogenen  Glaskörpers  umgeben  ist. 

In  einem  anderen  Falle  sah  man  einen  langen  Strang  feingefältelter  und 
gleichfalls  intensiv  rot  gefärbter  Glaskörpersubstanz,  dem  größtenteils  pigmen- 
tierte Zellen  von  verschiedener  Art  auf-  und  eingelagert  waren.  Die  meisten 
waren  rundlich,  einige  spindelförmig ;  sehr  ungewöhnlich  war  eine  große,  viel- 
kernige Zelle,  die  in  einen  langen  dicken  Fortsatz  auslief,  welcher  sich  am  Ende 
in  ein  Bündel   feinster  Fibrillen  ausfaserte. 

Die  Fähigkeit  epithelialer  Zellschichten  zu  flächenhafter  Zusammenziehung, 
welche  sich  bei  diesem  Prozeß  kundgibt,  äußert  sich  bekanntlich  auch  an  der 
Linsenkapsel  durch  die  bekannte  Faltung,  welche  diese  bei  dem  Kapselstar 
erfährt,  und  die  schon  0.  Becker1)  (1883)  auf  diese  Art  erklärt  hat.  Der  sog. 
Pyramidalstar  zeigt,  wie  hohe  Grade  die  dabei  auftretende  Schrumpfung  er- 
reichen kann,  und  die  Beschränkung  derselben  auf  das  Bereich  der  zelligen 
Wucherung  beweist,  daß  die  durch  die  regressive  Metamorphose  bewirkte  Ab- 
nahme des  Linsenvolums  zur  Erklärung  nicht  ausreicht.  Da  es  sich  hier  um 
einen  allgemein  anerkannten,  nicht  zu  bezweifelnden  Vorgang  handelt,  so  ist 
man  um  so  mehr  berechtigt,  ihn  der  Analogie  nach  auch  auf  dem  vorliegenden 
Gebiete  anzunehmen. 

1)  0.  Becker,  Zur  Anatomie  der  gesunden  und  kranken  Linse.    4.   S.  89.   1883. 
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Die  verdichteten  und  mit  Säurefuchsin  intensiv  gefärbten  Partien  des 
Glaskörpers  haben  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  den  ebenso  gefärbten,  von 
der  präretinalen  Zellenschicht  erzeugten  kutikularen  Ausscheidungen,  welche, 
wie  oben  beschrieben  wurde,  teils  in  Gestalt  einer  die  Netzhautinnenfläche 
weithin  überziehenden  Glashaut,  teils  von  kapselstarartigen  Bildungen, 
teils  endlich  von  voluminösen,  schwammartigen  Wucherungen  gekräuselter 
Häutchenzellen  auftreten.  Bildungen  dieser  Art  fehlen  auch  an  der  Ober- 
fläche des  Glaskörpers  nicht  ganz ;  man  würde  aber  irren,  wenn  man  die 
Entstehung  der  ganzen  Verdichtungsschicht  auf  eine  kutikulare  Wucherung 
zurückführen  wollte;  dies  scheint  mir  nicht  annehmbar,  weil  ihre  Struktur 
davon  völlig  verschieden  ist  und  am  Bande  die  deutlichsten  Übergänge  in 
das  Glaskörpergewebe  erkennen  läßt. 

Fig.  245. 
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Umschriebene  Glaskörpertrübung  bei  Netzhantablösung,  von  demselben  Falle  wie  Fig.  240,  S.  1510.     Wellig- 
faserige  Wucherung  mit  reichlichem  Gehalt  an  Pigmentzellen,  in  deren  Umgebung  der  Glaskörper  in  ganz 
derselben  Weise  zu  feinen  Fältchen  zusammengezogen  ist,  wie  an  der  Grenze  der  abgelösten  Netzhaut.   In 
der  Umgehung  gleichmäßig  verdichteter  parallelfaseriger  Glaskörper. 

Ebenso  wenig  halte  ich,  nach  oft  wiederholter  Untersuchung,  die  An- 
nahme für  berechtigt,  welche  durch  die  Befunde  zuweilen  außerordentlich 
nahe  gelegt  wird,  daß  das  ganze  verdichtete  Gewebe  für  eine  durch  die 
Tätigkeit  der  aufgelagerten  Zellenschicht  erzeugte  Neubildung  von  Glas- 
körpersubstanz zu  halten  sei.  Zwischen  dem  verdichteten  Glaskörper  und 
den  darüber  befindlichen  Zellen  findet  sich  immer  eine  scharfe  Grenze  und 
man  erhält  nicht  den  Eindruck,  als  ob  dem  Glaskörper  aufgelagerte  platte 
Zellen  allmählich  in  die  darunter  liegenden  Schichten  desselben  übergehen. 
Auch   könnte,   wenn   eine   Auflagerung  neugebildeter   Schichten    stattfände, 
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kein  so  allmählicher  Übergang  in  den  sicher  zuvor  vorhandenen  Teil  der 
Glaskörpersubstanz  stattfinden,  wie  es  tatsächlich  der  Fall  ist.  Anderer- 
seits scheint  mir,  daß  die  Entstehung  der  eigentümlichen  Verdichtungsschicht 
sich  durch  eine  auf  die  angegebene  Art  entstehende  Zusammenziehung  des 
zunächst  an  die  Zellen  angrenzenden  Glaskörpergewebes  ganz  befriedigend 
erklären  läßt. 

Fig.   246. 


Neugebildete   Zellensehichten    im   verdichteten   Glaskörper    an    der   Innenfläche    der   abgelösten   Netzhaut. 

Hyperplasie  der  Neuroglia  der  Nervenfaserschicht.    Spontane  Netzhautablösung  an  einem  myopischen  Auge. 

Enncleatio  bulbi  nach  6  Jahren  wegen  Status  glaukomatosus. 

Doch  ist  zu  bemerken,  daß  sich  in  manchen  Fällen  an  der  Grenze  des 
Glaskörpers  ein  beginnendes  Eindringen  von  Zellfortsätzen  in  den  letzteren 
nachweisen  läßt,  wie  oben  auf  S.  4513  und  15  19  berichtet  wurde.  Dasselbe 
erreicht  aber  hier  immer  nur  eine  geringe  Entwickelung,  während  es  bei 
anderer  Entstehungs weise  der  Ablösung  höhere  Grade  erreichen  kann. 

Ich  möchte  auch  für  die  späteren  Stadien  nicht  ganz  in  Abrede  stellen, 
daß  im  Glaskörper  durch  hineingewachsene  Gruppen  und  Bündel  von  Zellen 
eine  Neubildung  von  Fasern  stattfindet.  Die  Möglichkeit  wird  durch  Be- 
funde nahegelegt,  wie  sie  Fig.  24-6  darstellt,  wo  langgestreckte  Gruppen 
spindelförmiger  Zellen  mit  Faserschichten  mehrfach  abwechseln.  Die  Fasern 
könnten  hier  in  derselben  Weise  durch  Auswachsen  der  Zellen  entstehen, 
wie  das  an  der  Pars  ciliaris  der  Fall  ist,  zumal  diese  Zellen  sicher  von 
der  letzteren  abstammen. 
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Es  wurde  bereits  erwähnt,  daß  in  den  hier  besprochenen  Fällen  auch  eine 
Entstehung  neugebildeter  Fasern  durch  Aus  wachsen  der  Zellen 
der  Pars  ciliaris  retinae  vorkommt  (vgl.  Fig.  247  auf  folgender  Seite). 
Die  zylindrischen  Zellen  derselben  wachsen  regelmäßig  zu  langen  Fasern  aus, 
die  in  den  Glaskörper  übertreten.  Es  erfolgt  dabei  eine  chemische  Veränderung 
der  Substanz  der  Zellfortsätze,  die  vermutlich  auf  der  Ausscheidung  einer 
Kutikularsubstanz  beruht  und  die  sich  bei  Färbung  nach  van  Gieson  dadurch 
kundgibt,  daß  an  die  Stelle  der  gelben  Pikrinsäurefärbung  der  Fortsätze  die 
rötliche  Färbung  der  Fibrillen  tritt,  in  welche  die  ersteren  übergehen.  Die  Fi- 
brillen bilden  zunächst  nach  innen  von  der  Zellenschicht  ein  zierliches  Geflecht; 
aus  diesem  gehen  Faserbündelchen  hervor,  die  sich  an  der  Außenfläche  des 
Glaskörpers  zu  einer  zusammenhängenden  Schicht  vereinigen  und  die  sich  von 
dem  alten  Glaskörper  durch  eine  stärkere  rote  Färbung  mit  Säurefuchsin  ab- 
heben. Der  Anteil,  den  diese  Faserneubildung  an  der  Verdichtung  des  Glas- 
körpers nimmt,  ist  schwer  zu  beurteilen,  weil  sich  die  Fasern  in  ihrem 
weiteren  Verlauf  nicht  verfolgen  lassen.  Sie  dürfte  in  den  ersten  Stadien  wohl 
nicht  erheblich  sein,  weil  der  noch  erhaltene  Teil  des  Glaskörperraumes  arm 
an  Gewebe  zu  sein  pflegt.  In  späteren  Stadien  dringen  aber  zuweilen  von 
der  Seite  her  so  beträchtliche  Mengen  von  faserigem  Gewebe  gegen  die 
Mitte  vor,  daß  die  Gewebsverdichtung  zu  ihrer  Entstehung  längst  nicht 
ausreichend  erscheint.  Zuweilen  tritt  dann  auch  Gefäßneubildung  in  diesem 
Gewebe  auf,  so  daß,  wie  schon  oben  bemerkt  wurde,  eine  Beteiligung 
mesoblastischer  Elemente  auch  an  der  Faserbildung  nicht  ausgeschlossen  ist. 

Der  Retraktionsprozeß  als  Ursache  der 
Spontanperforation. 
§  7 1 6.  Im  Vorhergehenden  wurde  der  Nachweis  eines  Prozesses 
geliefert,  welcher  retrahierend  und  ablösend  auf  die  Netzhaut  wirken  kann, 
und  von  dem  man  demnach  anzunehmen  berechtigt  ist,  daß  er  die  Ab- 
lösung auch  in  denjenigen  Fällen  und  an  denjenigen  Teilen  der  Netzhaut 
bewirken  würde,  wo  er  nicht  intensiv  genug  ist,  um  eine  akute  Ablösung 
durch  Zerreißung  hervorzurufen.  Durch  die  Eigenart  dieses  Prozesses, 
den  ich  kurz  als  Praeretinitis  bezeichnen  möchte,  wird  auch  verständ- 
lich, wie  es  zu  einer  Zugwirkung  auf  die  Netzhaut  kommen  kann,  ohne 
daß  davon  ophthalmoskopisch  etwas  wahrzunehmen  ist.  Es  erklärt  sich 
dies  durch  die  in  der  Regel  sehr  periphere  Lage  des  Ausgangspunktes  der 
Veränderungen,  durch  die  geringe  Dicke  und  vermutlich  nicht  erhebliche 
Trübung  der  wirksamen  Schicht  und  durch  den  Umstand,  daß  der  Zug 
nicht  senkrecht,  sondern  tangential  zur  Oberfläche  gerichtet  ist.  Indem 
die  neugebildeten  Schichten,  die  stellenweise  fester,  stellenweise  loser  mit 
der  Netzhaut  zusammenhängen,  sich  zu  verkürzen  suchen,  heben  sie  sich 
von  der  Oberfläche  ab  und  spannen  sich  sehnenartig  darüber  hin,  und  bei 
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Fig.  247. 


Wucherung   der  Zellen  der  Pars  ciliaris  retinae;   vereinzelte   Zellen  und   neugebildete  Inseln   von   Ziliar- 
epithel.    Auswachsen  der  Zellen  zu  Glaskörperfilrillen.    Netzhautahlüsung,  Fall  1  von  Nobdbhson. 
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weitergehendem  Zug  muß  es,  wenn  die  Membran  an  der  Netzhaut  haften 
bleibt,  entweder  zu  einfacher  Abhebung  oder  zu  Einreißung  der  Netzhaut 
kommen. 

Aus  den  obigen  Mitteilungen  ergibt  sich  auch,  daß  der  Glaskörper 
durch  die  Retraktionsvorgänge,  neben  einer  teilweisen  Verdichtung  und 
Abhebung,  an  anderen  Stellen  eine  Verflüssigung  durch  Schwund  seiner 
fibrillären  Substanz  erfährt,  welche,  wie  in  einem  früheren  Abschnitt  gezeigt 
wurde,  bei  Eintritt  einer  Zerreißung  der  Netzhaut  die  Entstehung  einer 
ausgedehnteren  Ablösung  derselben  ermöglicht. 

Durch  die  mitgeteilten  Beobachtungen  wird  auch  verständlich,  daß  der 
gleiche  Prozeß  Netzhautablüsung  auch  dann  hervorrufen  kann,  wenn  es  zu 
vollständiger  Verflüssigung  des  Glaskörpers  gekommen  ist,  was  man  früher 
für  einen  wesentlichen  Einwand  gegen  die  Retraktionstheorie  gehalten  hat. 

Meine  frühere  Ansicht,  daß  die  Netzhautablüsung  durch  einen  gleich- 
mäßigen Verdichtungsvorgang  des  ganzen  Glaskörpers  bewirkt  werde,  hat 
sich  demnach  bei  fortgesetzter  anatomischer  Untersuchung,  wenigstens  für  die 
hier  in  Rede  stehenden  Fälle,  nicht  als  haltbar  erwiesen,  was  aber  gegenüber 
der  Bestätigung  meiner  Annahme,   daß  dieser  Art  der  Ablösung  ein  Retraktions- 


Man  hat,  wie  schon  oben  berichtet,  in  Abrede  gestellt,  daß  die  Re- 
traktionsvorgänge schon  gleich  anfangs  auftreten  und  die  Netzhautablüsung 
hervorrufen;  man  hat  behauptet,  daß  sie  erst  sekundär  an  der  schon  durch 
primäre  Exsudation  abgelösten  Netzhaut  zur  Entwickelung  kommen.  Bei 
der  Bestimmtheit,  mit  welcher  diese  Ansicht  aufgestellt  worden  ist,  hätte 
man  den  anatomischen  Beweis  dafür  durch  Mitteilung  eines  in  diesem 
früheren  Stadium  befindlichen  Falles  erwarten  können;  derselbe  ist  aber, 
soviel  ich  weiß,  noch  nicht  geliefert  wrorden.  Ich  kann  mich  dem  gegen- 
über darauf  berufen,  daß  der  in  Rede  stehende  Prozeß  in  allen  Fällen 
dieser  Art  übereinstimmend  beobachtet,  dagegen  bei  Netzhautablüsung  durch 
primäre  Exsudation  selbst  in  späteren  Stadien  immer  vermißt  wurde,  und 
daß  unter  den  von  mir  untersuchten  Fällen  auch  solche  vorkamen,  wo 
sich  die  Affektion  noch  im  ersten  Stadium  befand,  wo  noch  keine  sekun- 
däre Entzündung  hinzugetreten,  einer  auch,  wo  noch  etwas  Sehvermügen 
erhalten  geblieben  war. 

Von  entscheidender  Bedeutung  ist  aber  das  Auftreten  der  spon- 
tanen Perforation,  für  welche  ich  oben  durch  klinische  Beobachtungen 
nachgewiesen  habe,  daß  sie  regelmäßig  im  Beginn  des  Prozesses 
auftritt  und  ihrem  ganzen  Verhalten  nach  eine  Zugwirkung  als  Ursache 
voraussetzt.  Diese  Entstehungs weise  der  Spontanperforation 
ist  nun  durch  Goxin  (1904  und  1906),  abgesehen  von  klinischen  Beob- 
achtungen, auch  durch  anatomische  Untersuchungen  vollkommen 
bestätigt  worden. 
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Gonin  hat  das  Verhalten  der  spontanen  Perforationen  in  3  Fällen 
anatomisch  untersucht,  in  welchen  die  Ablösung  akut,  innerhalb  weniger 
Tage  entstanden  war,  und  die  Augen  später  wegen  hinzugetretener  Druck- 
steigerung oder  Iridozyklitis  enukleiert  werden  mußten;  in  zweien  derselben 
konnte  die  Untersuchung  schon  10 — 1 2  Wochen  nach  Eintritt  der  Ablösung 
vorgenommen  werden.  Das  Vorhandensein  der  Perforationen  wurde  wegen 
Medientr Übung  erst  bei  der  anatomischen  Untersuchung,  aber  zum  Teil 
schon  makroskopisch,  beobachtet. 

Auch  in  diesen  Fällen  war  regelmäßig  der  hintere  Teil  des  Glaskörpers 
bis  zum  Äquator  oder  noch  weiter  von  der  Netzhaut  abgelöst  und  nach 
vorn  zusammengezogen;  der  freigewordene  Raum  war  mit  der  gleichen 
eiweißhaltigen  Flüssigkeit  erfüllt,  wie  der  subretinale ]) ;  die  Netzhaut, 
trichterförmig  abgelöst  und  gefaltet,  zeigte  in  ihrem  vordersten  Abschnitt 
eine  oder  mehrere  Perforationen,  und  zwar  in  einer  Gegend,  wo  sich  in 
der  Ghorioidea  kleine  Entzündungsherde  fanden. 

Das  Verhalten  der  Perforation  wies  mit  Bestimmtheit  auf 
einen  Zug  als  Ursache  hin,  der  von  vorn  her  auf  die  Innenfläche  der  Netz- 
haut gewirkt  hatte,  und  entsprach  vollkommen  dem  oben  beschriebenen,  ophthal- 
moskopisch beobachteten  Verhalten;  sie  waren  teils  klappen-,  teils  loch- 
f  ör  m  i  g. 

Im  erste ren  Fall  bildete  das  vordere  Ende  ein  mit  der  Spitze  nach 
hinten  gerichtetes  und  durch  den  anhängenden  Glaskörper  nach  einwärts  ge- 
zogenes Läppchen ;  dasselbe  lief  in  einen  Gewebsfetzen  aus,  der  sich  als  ein 
Stück  der  Nervenfaserschicht  der  gegenüberliegenden  Seite  erwies,  das  bei  der 
Trennung  hervorgezerrt  worden  war.  Der  Zug  schien  ganz  offenbar  von  dem 
verdichteten  Glaskörpergewebe  auszugehen,  mit  welchem  das  vordere  Ende  der 
Netzhaut  innig  zusammenhing. 

In  einem  anderen  Falle,  wo  zwei  lochförmige  Perforationen  vorkamen, 
fanden  sich  die  fehlenden  Stückchen,  wie  mit  dem  Locheisen  ausgestanzt,  dicht 
vor  der  Netzhaut,  nur  durch  zarte  Glaskörperzüge  in  ihrer  Lage  festgehalten; 
sie  mußten  also  vollständig  aus  der  Netzhaut  herausgerissen  worden  sein. 

Dasselbe  Verhalten  haben  Dukoir  und  Gonin  einmal  auch  ophthalmoskopisch 
beobachtet. 

§  717.  Gonin  (1904)  legt  großen  Wert  auf  seine  Beobachtung,  daß  in 
den  von  ihm  anatomisch  untersuchten  Fällen  regelmäßig  an  den  dem  Sitz  der 
Perforation  entsprechenden  Stellen  chorioretinitische  Herde  vorkamen;  er 
glaubt,  daß  es  an  diesen  Stellen  leicht  auch  zu  Verwachsungen  zwischen 
Retina  und  Glaskörper  komme,  und  daß  dann  die  Retraktion  des  letzteren  eine 
Einreißung  der  Netzhaut  im  Bereich  der  Herde  bewirke.  Die  Möglichkeit 
ist  zuzugeben,  daß  chorioretinitische  Herde  unter  Umständen  lokale  Verän- 
derungen   hervorrufen,  welche    die    Entstehung    einer    Netzhautperforation 


4)  In  diesen  Fällen  wurde  die  unten,  §  722  erwähnte  Beobachtung  gemacht, 
daß  diese  Flüssigkeit  bei  lange  fortgesetzter  Formolbehandlung  nicht  geron- 
nen war. 
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gerade  an  der  Stelle  des  Herdes  zur  Folge  haben.  Auch  E.  v.  Hippel  (1908) 
bemerkt  über  die  zuweilen  in  der  Umgebung  der  Papille  vorkommenden 
Netzhautrisse,  daß  sie  vermutlich  an  Stellen  auftreten,  wo  die  Netzhaut 
mit  der  Aderhaut  verwachsen  ist.  Es  bedürfe  in  diesem  Falle  nicht  um- 
schriebener Stränge,  um  die  Ablösung  zu  bewirken,  sondern  ein  auf  eine 
größere  Fläche  wirkender  Zug  führe  zur  Lochbildung,  weil  die  feste  Ver- 
bindung der  Retina  mit  der  Unterlage  nur  an  umschriebenen  Stellen  besteht. 

Doch  ist  auch  zu  berücksichtigen,  daß  das  Vorhandensein  chorioreti- 
naler  Synechien  der  Entstehung  einer  Netzhautablüsung  entgegenwirkt.  Die 
Häufigkeit  der  Mitwirkung  von  solchen  Herden  an  der  Entstehung  der 
Ablösung  scheint  mir  daher  noch  weiterer  Untersuchung  zu  bedürfen. 

Schon  früher  waren,  teils  ophthalmoskopisch  (von  Elschnig  1892), 
teils  anatomisch  (von  Tr.  Collins  1896),  Fälle  von  traumatischer  und  spon- 
taner Netzhautablüsung  beobachtet  worden,  wo  in  Folge  einer  zuvor  ent- 
standenen chorioretinalen  Synechie  bei  Eintritt  der  Ablösung  das  betreffende 
Netzhautstückchen  auf  der  Chorioidea  sitzen  geblieben  war.  In  Elschnigs 
Fall  (s.  S.  1402)  war  es  dabei  zur  Entstehung  einer  ophthalmoskopisch 
sichtbaren  rundlichen  Lochbildung  an  der  Makula  gekommen. 

Hier  scheint  aber  die  gegenseitige  Adhäsion  beider  Membranen  nur  bei 
der  Entstehung  der  Lochbildung  und  nicht  bei  der  Ablösung  eine  Rolle 
gespielt  zu  haben. 

Auch  in  dem  einzigen  Falle  von  Netzhautper  foration  in  der  Gegend 
des  hinteren  Pols,  welcher  bisher  anatomisch  untersucht  wurde  (Fall  I  von 
E.  v.  Hipi'El,  190  8,  mit  hochgradiger  Ektasia  bulbi  posterior)  wurde  das  Vor- 
kommen zelliger  Membranen,  von  welchen  eine  Retraktion  ausgehen  konnte,  ana- 
tomisch nachgewiesen  (s.  auch  oben  §  713,  Fig.  243).  Sie  liegen  der  Innen- 
fläche der  Netzhaut  teils  unmittelbar  auf,  teils  sind  sie  dicht  davor  durch  den 
Glaskörper  ausgespannt  und  haften  ihr  nur  an  einzelnen  Stellen  an.  Der  Zug 
gibt  sich  deutlich  daran  zu  erkennen,  daß  die  Netzhaut  an  einer  solchen  Stelle 
in  Form  eines  spitzen  Zapfens  nach  einwärts  gezerrt  ist.  Auch  auf  der  Außen- 
fläche sind  gleiche  Schichten  aufgelagert,  deren  retrahierende  Wirkung  aus  dem 
Verhalten  der  ersteren  deutlich  hervorgeht.  Da  hier  eine  Lücke  in  der  Netz- 
haut besteht,  so  konnten  die  Zellen  leicht  nach  der  Außenfläche  hinüber  gelangen. 

Die  Perforation  ist  bereits  vernarbt,  ihr  Rand  verdünnt  und  abgerundet: 
der  genauere  Hergang  bei  der  Perforation  ließ  sich  daher  nicht  mehr  direkt 
beobachten,  an  der  Entstehung  durch  eine  Zugwirkung  ist  aber  kein  gegründeter 
Zweifel  zu  erheben. 

Im  einzelnen  bleibt  hier  noch  manches  genauer  festzustellen.  Insbe- 
sondere bedarf  die  Entstehungsweise  und  der  erste  Beginn  des  Prozesses 
noch  weiterer  Erforschung,  da  es  schwer  ist,  sich  über  das  Verhalten  der 
Teile  unmittelbar  vor  der  Ablösung  eine  völlig  zutreffende  Vorstellung  zu 
bilden. 

Auch  fragt  es  sich,  ob  und  wie  weit  in  dem  Stadium,  wo  die  Per- 
foration am  vorderen  Ende  der  Netzhaut  erfolgt,    auch  sonstige  Teile  der- 
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selben  schon  von  dem  Retraktionsprozeß  ergriffen  sind.  Wenn  auch  für 
die  klinische  Beobachtung  die  Ablösung  mit  dem  Eintritt  der  Ruptur  be- 
ginnt, so  schließt  dies  doch  das  Vorhergehen  gewisser  Veränderungen  an 
den  peripherischen  Teilen,  welche  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung 
nicht  zugänglich  sind,  keineswegs  aus.  Der  Prozeß  geht  offenbar  in  man- 
chen Fällen  von  einer  oder  mehreren  ganz  umschriebenen  Stellen  aus. 
Der  übrige  Teil  der  Netzhaut  zeigt  dann  nichts  von  Retraktionsvorgängen 
und  verhält  sich  anfangs  wie  bei  Ablösung  durch  eine  primäre  Flüssigkeits- 
absonderung; die  Zugwirkung  wird  dann  erst  später  eine  allgemeinere. 

Der  die  Retraktion  bewirkende  Prozeß  ist  im  allgemeinen  progressiv; 
es  ist  sicher,  daß  er  nach  Eintritt  der  Perforation  weiter  verläuft;  die 
hauptsächlichsten  Veränderungen  des  Netzhautgewebes  scheinen  sogar  erst 
nach  derselben  zu  Stande  zu  kommen.  Es  ist  auch  nicht  unwahrschein- 
lich, daß  der  Prozeß  mitunter  erst  durch  die  Perforation  einen  Anstoß  zu 
rascherem  Fortschreiten  erhält.  Hierüber  sind  weitere  Erfahrungen  abzu- 
warten; doch  kann  ich  wenigstens  einige  hierher  gehörige  Beobachtungen 
mitteilen,  aus  welchen  sich  ergibt,  daß  in  der  Tat  der  übrige  Teil  der 
Netzhaut  zur  Zeit  der  Perforation  von  Retraktionsvorgängen  noch  ganz 
frei  geblieben  sein  kann,  und  welche  einen  Beitrag  zur  Kenntnis  der  zu- 
weilen ganz  verschiedenartigen  sekundären  Veränderungen  der  Netzhaut 
liefern. 

Anatomische  Befunde  bei  Abreißung  der  Netzhaut  am  vorderen 
Rande  und  bei  akuter  Hypotonie. 

§  7J8.  Diese  Beobachtungen  wurden  gemacht  in  zwei  Fällen  von 
ausgedehnter  Abreißung  der  Netzhaut  an  ihrem  vorderen  Rande, 
die  schon  seiner  Zeit  von  Nordenson  beschrieben  worden  sind  und  deren 
gut  erhaltene  Schnittserien  mir  von  ihm  freundlichst  zur  Nachuntersuchung 
überlassen  wurden. 

Daß  die  Zerreißung  auch  hier  durch  Zug  entstanden  war,  konnte  dabei 
aufs  neue  vollkommen  bestätigt  werden;  die  im  einzelnen  erlangten  Resul- 
tate rechtfertigen  aber  eine  etwas  ausführlichere  Mitteilung.  Ich  bedauere, 
zur  Erläuterung  nicht  noch  einige  weitere  Abbildungen  bringen  zu  können; 
es  war  aber  zur  Herstellung  derselben  keine  Zeit  mehr  vorhanden,  da  ich 
die  Beobachtungen  erst  in  allerletzter  Zeit  gemacht  habe. 

Der  erste  dieser  Fälle  ist  der  4.  Fall  von  Nordenson,  welcher  oben  (§676 
u.  677)  wegen  der  hinzugetretenen  akuten  inneren  Entzündung  und  Hypotonie 
schon  besprochen  wurde.  Er  betraf  eine  52jährige  Frau,  an  deren  rechtem 
Auge  eine  plötzlich  entstandene  Netzhautablösung  mit  ausgedehnter  Abreißung 
am  vorderen  Rande  ophthalmoskopisch  beobachtet  worden  war.  Es  trat  sehr 
bald  akute  Entzündung  mit  lebhaften  Schmerzen  hinzu,  wegen  deren  das  Auge 
schon   6   Wochen  nach  Eintritt   der  Netzhautablösung  enukleiort    werden  mußte. 
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Es  wurde  nach  Härtung  in  MÜLLEßscher  Flüssigkeit  zum  Gefrieren  gebracht, 
durchschnitten  und  mit  der  Zelloidinmethode  Totalschnitte  desselben  hergestellt, 
an  welchen  sich,  außer  der  Ablösung  der  Netzhaut,  auch  eine  im  Leben  nicht 
beobachtete  Ablösung  der  Aderhaut  fand.  Alle  Räume  des  Auges  waren  von 
gallertig  geronnenem  eiweißreichem  Serum  erfüllt,  welches  durch  das  Gefrieren 
in  ein  Gerüst  von  netzförmig  verbundenen  Platten  verwandelt  war,  was  die  Unter- 
suchung der  Struktur  des  Glaskörpers  erheblich  erschwerte.  Die  sonst  beob- 
achtete Umwandlung  desselben  in  verdichtetes  Fasergewebe  konnte  hier  nicht 
nachgewiesen  werden;  nur  stellenweise  schienen  im  vorderen  Bulbusabschnitt 
verdichtete  Partien  in  dieses  Gerüst  eingeschlossen  zu  sein;  es  wurde  aber  der 
Sicherheit  wegen  auf  die  Verwertung  des  Falles  in  dieser  Hinsicht  verzichtet. 
Es  gelang  mir  nachzuweisen,  daß  das  im  Glaskörperraum  durch  das  Gefrieren 
entstandene  Gerüst  in  der  Tat  aus  amorpher  Eiweißgerinnung  bestand  und  nirgends 
etwas  von  Glaskörpergewebe  einschloß,  mit  alleiniger  Ausnahme  einer  Gewebs- 
lamelle, welche  vom  Orbiculus  ciliaris  aus  quer  durch  den  Bulbus  zog,  deren 
Präexistenz  durch  ihre  streifige  Beschaffenheit  und  durch  die  in  regelmäßigen 
Abständen  darin  eingeschlossenen  platten  Kerne  festzustellen  war,  und  die  offen- 
bar den  ganzen  Rest  des  Glaskörpers  darstellte.  Es  hatte  vermutlich  schon  vor 
dem  Eintritt  der  Ablatio  retinae  die  bereits  von  II.  Pagenstecher  ( !  876)  be- 
schriebene Kombination  von  vorderer  und  hinterer  Glaskörperablösung  bestanden, 
bei  welcher  der  Glaskörper  von  beiden  Seiten  her  auf  eine  dünne,  vorn  quer 
durch  den  Bulbus  ziehende  Schicht  zusammengedrängt  und  der  frei  gewordene 
Raum  durch  seröse  Flüssigkeit  ausgefüllt  ist. 

Die  Netzhaut  war  allenthalben  vollständig  abgelöst.  Auf  der  abgerissenen 
Seite  erstreckte  sich  die  Ablösung  noch  eine  beträchtliche  Strecke  auf  die  Pars 
ciliaris  hinüber,  deren  an  die  Retina  grenzender  Teil  eine  erhebliche  Verdickung 
erfahren  hatte.  Die  Perforationsstelle  saß  ganz  nahe  dem  vorderen  Ende  der 
Netzhaut :  es  war  nur  noch  ein  kurzes  Stück  derselben  mit  der  abgelösten  Pars 
ciliaris  in  Verbindung  geblieben.  Der  hintere  Rand  des  Netzhautrisses  war  an 
den  Schnitten,  welche  die  Stelle  des  Risses  nahe  dessen  seitlichem  Rande  getroffen 
hatten,  in  mäßiger  Entfernung  von  dem  vorderen  Rande  sichtbar;  der  hintere  Teil 
der  Netzhaut  zog,  in  mehrere  lose  Falten  gelegt,  nach  dem  Sehnerveneintritt  hin. 
Die  Struktur  der  Retina  war  allenthalben  überraschend  gut  erhalten,  selbst  die  der 
Stäbchenschicht,  die  zwar  stellenweise,  besonders  gegen  die  Rißenden  hin,  die  in 
solchen  Fällen  gewöhnlich  vorkommenden  Veränderungen  zeigte,  aber  auf  weite 
Strecken  hin  als  fast  normal  zu  bezeichnen  war.  Es  liegt  auf  der  Hand,  daß  eine 
derartige,  weit  ausgedehnte  Abreißung  der  Netzhaut,  die  sicher  nicht  traumatischen 
Ursprungs  war,  zumal  bei  dem  anfangs  normalen  Augendruck  unmöglich  durch 
ein  hinter  ihr  angesammeltes  Exsudat  bewirkt  sein  konnte,  und  daß  nur  eine 
Zugwirkung  als  Ursache  denkbar  ist.  Die  Annahme  einer  vom  Glaskörper  aus- 
geübten Zugwirkung  ist  durch  die  Verflüssigung  desselben  ausgeschlossen.  Da- 
gegen muß  nach  dem  Befund  am  vorderen  Ende  der  Netzhaut,  in 
der  Gegend  des  Risses,  eine  stattgehabte  Zugwirkung  mit  Bestimmt- 
heit angenommen  werden. 

An  Schnitten  durch  die  soeben  erwähnte  Randzone  des  Risses,  an  welchen  die 
beiden  Ränder  einander  noch  ziemlich  nahe  lagen,  sah  man  folgendes  Verhalten. 
Außer  der  Netzhaut  war  auch  ein  Stück  der  Pars  ciliaris  abgelöst  und  zog  schräg 
nach  hinten  in  den  Bulbusraum  hinein.  Die  Netzhaut  war  dicht  an  ihrem  vorderen 
Ende  schief  abgerissen,  so  daß  noch  ein  I  —  \  '/j  nim  langes  Stück  mit  der  abgelösten 
Pars  ciliaris  in  Verbindung  geblieben  war;  etwa  eben  so  lang  war  der  abgelöste  Teil 
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der  Pars  ciliaris.  An  der  Innenfläche  der  Netzhaut  haftete  eine  aus  vielfach  über 
einander  geschichteten,  platten  Zellen  bestehende  Membran,  welche  sich  über  das 
vordere  Rißende  hinweg  in  einer  Länge  von  fast  1,5  mm  frei  durch  den  Bulbus- 
raum  bis  nahe  an  das  hintere  Rißende  erstreckte,  ohne  es  vollends  zu  erreichen. 
Das  hintere  Rißende  war  an  der  Innenfläche  zu  einer  Falte  zusammengezogen 
und  verwachsen,  aber  sonst  frei  von  Epithelbelag.  Dieser  trat  erst  in  einiger 
Entfernung  vom  Rande  wieder  auf,  um  sich  nach  einer  kurzen  Strecke  allmählich 
zu  verlieren.  Auch  die  Innenfläche  des  vorderen  Rißendes  war  an  manchen 
Schnitten  in  von  der  Rißstelle  abgekehrter  Richtung  umgebogen  und  durch  eine 
darüber  gewachsene  Zellenschicht  in  eine  bald  flache,  bald  stärker  zusammen- 
gezogene Falte  gelegt. 

Etwa  5  mm  weiter  nach  rückwärts  trat  an  dem  hinteren  Teil  der  Netzhaut 
ein  zweiter,  klaffender  Riß  auf,  als  solcher  an  dem  Verhalten  der  Ränder  sicher 
zu  erkennen,,  die  ähnlich  wie  am  vorderen  Riß  in  umgebogener  Stellung  fixiert, 
zum  Teil  auch  an  der  Innnenfläche  auf  einigen  Abstand  hin  von  einer  dünnen 
Auflagerungsschicht  überzogen  waren.  In  der  Reihe  der  Schnitte  wurde  weiter- 
hin das  zwischen  beiden  Rissen  gelegene  Netzhautstück  allmählich  kürzer  und 
hörte  zuletzt  auf,  nachdem  das  hintere  Ende  weit  nach  hinten  gerückt  war.  Es 
war  offenbar  durch  die  Abreißung  ein  in  der  Mitte  sehr  breiter,  weit  klaffender 
Spalt  entstanden,  welcher  sich  am  einen  Rande  gabelte,  so  daß  auf  dem  Durch- 
schnitt an  dieser  Stelle  zwei  Risse  zu  sehen  waren.  Das  Verhalten  an  der 
Stelle  der  stärksten  Trennung  zeigt  die  Abbildung  von  Nordexsox  Taf.  XIX,  Fig.  a; 
das  hintere  Rißende  ist  hier,  in  viele  hin-  und  hergebogene  lose  Falten  gelegt, 
in   beträchtlichem  Abstand  hinter  der  Linse  zu  sehen. 

Im  ganzen  übrigen  Bereich  der  Netzhaut,  abgesehen  von  den  Rändern  der 
Risse  und  deren  Umgebung,  war  es  nirgends  zu  einer  durch  aufgelagerte 
zellig-membranöse  Schichten  bewirkten  dichten  Zusammenziehung  und  Verwach- 
sung von  Netzhautfalten  gekommen,  wie  sie  in  den  sonstigen  Fällen  regelmäßig 
beobachtet  wurde.  Sehr  auffallend  war  auch  der  gute  Erhaltungszustand  der 
.Netzhaut,  die  kaum  etwas  von  den  gewöhnlichen  sekundären  Veränderungen 
erkennen  ließ;  alle  Schichten,  einschließlich  der  Stäbchenschicht,  waren  noch 
wohl  erhalten  und  die  letztere  ließ  sich,  Avenn  auch  stark  verändert,  zum  Teil 
noch  bis  an  den  Rand  des  Risses  erkennen.  Dies  ist  verständlich,  da  das  Auge 
sogar  kurz  nach  Eintritt  der  Ablösung  noch  gut  funktioniert  hatte  und  die 
Enukleation   schon   6   Wochen  nachher  gemacht  worden  war. 

Die  über  den  vordersten  Teil  der  Netzhaut  hinübergewachsene  Zellenschicht 
war  offenbar  derselben  Art  wie  bei  der  oben  beschriebenen  Praeretinitis  und  gab 
ihren  Ursprung  aus  der  Pars  ciliaris  auch  wie  bei  dieser,  durch  einen  Gehalt 
an  Fuszinkörnchen  zu  erkennen;  sie  war  sicher  geeignet,  eine  retrahierende 
Wirkung  auszuüben.  Sie  mußte  sich  bei  der  Zerreißung  derart  von  der  Netz- 
haut abgelöst  haben,  daß  ihr  vorderes  Ende  noch  an  dieser  haften  blieb,  während 
das  hintere  als  lang  ausgezogener  Fetzen  frei  in  den  Bulbusraum  hineinreichte. 

Wenn  somit  eine  stattgehabte  Zugwirkung  als  Ursache  der  Zer- 
reißung nicht  zu  bezweifeln  ist,  so  ließ  sich  doch  der  Mechanismus  ihrer 
Entstehung  nicht  mehr  ganz  sicher  aufklären ,  zumal  keine  lückenlose  Schnitt- 
serie mehr  zu  Gebote  stand. 

Das  Verhalten  macht  es  sehr  wahrscheinlich,  daß  der  die  Zerreißung 
herbeiführende  Prozeß  hier  nicht  von  der  Netzhaut  selbst,  sondern 
von  der  Pars  ciliaris  ausging.  Das  Anhaften  des  Epilhelfetzens  am  vor- 
deren Rande  des  Risses  und   der  Umstand,   daß  auf  dem  hinteren  Rande  wenig 
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Epithel  sitzen  geblieben  war,  sprechen  dafür,  daß  ein  von  vorn  kommender 
Zug  auf  die  Netzhaut  einwirkte.  Auch  war  am  hinteren  Teil  der  Netzhaut  nichts 
zu  finden,  was  annehmen  ließ,  daß  die  Zerreißung  durch  einen  von  ihm  aus- 
gehenden Zug  bewirkt  sein  konnte.  Es  fand  sich  zwar  auch  im  hinteren  Bulbus- 
abschnitt,  aber  an  einer  ganz  anderen  Stelle,  eine  Strecke  der  Netzbaut  von  einer 
gleichen  Epithelschicht  überzogen,  die  sich  zum  Teil  von  der  Innenfläche  etwas 
abgehoben  hatte:  auch  waren  daneben  Anhäufungen  dieser  Epithelzellen  auf  der 
Netzhaut  lose  aufgelagert.  (Eine  Abbildung  davon  habe  ich  in  meiner  Arbeit  von 
1908,  Taf.  XV  gegeben.)  Es  war  aber  hier  noch  nichts  von  Retraktionswirkung 
an  der  Netzhaut  zu  beobachten,  was  bei  dem  losen  Zusammenhang  der  Zellen 
mit  ihr  auch  nicht  zu  erwarten  ist,  und  überdies  landen  sich  diese  Auflagerungen 
weit  entfernt  von  der  Gegend  der  Perforation,  in  der  anderen  Netzhauthälfte. 
Vermutlich  handelte  es  sich  um  Zellen,  welche  sich  erst  nach  erfolgter  Ablösung 
wahrend  der  später  aufgetretenen  Iridozyklitis  von  der  Pars  ciliaris  abgelöst  hatten 
und  auf  die  Netzhaut  gelangt  waren,  wofür  auch  direkte  Beobachtungen  sprechen 
(s.  unten).  Daß  es  an  einer  anderen,  an  den  zahlreichen  vorhandenen  Schnitten 
nicht  enthaltenen  Stelle  der  Netzhaut  zu  weiter  gediehenen  Retraktionsvorgängen 
gekommen  sein  sollte,  ist  nach  dem  fast  normalen  Verhalten  der  übrigen  Teile 
nicht  wahrscheinlich. 

Es  erscheint  aber  nach  den  Befunden  zweifelhaft,  ob  die  in  Rede  stehende 
Zellenschicht  mächtig  genug  war,  um  einen  so  starken  Zug  auf  die  Netzhaut 
auszuüben,  Avie  zur  Erzeugung  einer  derart  ausgedehnten  Zerreißung  vorausge- 
setzt werden  muß;  volle  Sicherheit  ist  darüber  nicht  zu  erlangen,  weil  die  feh- 
lenden Schnitte  vielleicht  eine  stärkere  Entwicklung  der  Zellenschicht  gezeigt 
hätten. 

Es  fand  sich  aber  daneben  noch  eine  andere  Veränderung,  von  welcher 
der  Zug  ausgegangen  sein  konnte,  nämlich  eine  sehr  starke  und  eigen- 
artige Hyperplasie  des  abgelösten  Teiles  der  Pars  ciliaris.  Während 
der  periphere  Teil  derselben  noch  ziemlich  die  normale  Dicke  besaß,  hatte  sich 
die  an  die  Netzhaut  grenzende  Hälfte  durch  Verlängerung  und  Proliferation  der 
Zellen  zu  einer  derben  Membran  entwickelt,  deren  Dicke  die  der  Netzhaut  er- 
reichte oder  noch  übertraf. 

Die  vielfach  über  einander  geschichteten  Zellen  wuchsen  nach  vorn,  gegen 
die  frühere  Innenfläche  hin,  zu  pfeilerartigen  Faserbüscheln  aus,  zwischen  denen 
sich  anfangs  noch  kleine  Lücken  fanden,  die  von  den  arkadenförmig  einander 
zustrebenden  Fasern  überbrückt  wurden.  Mit  zunehmender  Verlängerung  der 
Faserbüschel  rückten  diese  einander  näher  und  bildeten  durch  Divergenz  und 
vielfache  Verflechtung  der  Fasern  unter  einander  und  mit  denen  der  benach- 
barten Büschel  ein  dichtes  und  ungemein  zierliches  Netzwerk,  das  sich  nach  vorn 
mit  einer  durch  Umbiegen  in  die  Flächenrichtung  entstandenen  Verdichtungs- 
schicht abgrenzte.  Die  Fasern  nahmen  durch  vax  Giesons  Methode  eine  rote 
Färbung  an. 

Eine  gleiche  Hyperplasie  mit  Neubildung  in  den  Glaskörper  ausstrahlender 
Fasern  habe  ich  auch  in  anderen  Fällen  von  Netzhautablösung  an  der  in  situ 
befindlichen  Pars  ciliaris  beobachtet  und  abgebildet  (1908,  Taf.  XXII);  ihr  Ver- 
halten läßt  eine  von  ihr  ausgehende  Zugwirkung  wenigstens  als  möglich  er- 
scheinen. Die  hyperplasierte  Pars  ciliaris  grenzte  direkt  an  den  Stumpf  der  ab- 
gelösten Netzhaut  an,  deren  Struktur  nur  unmittelbar  daneben  stark  unregel- 
mäßig geworden  war,  so  daß  sich  ein  etwaiger  Zug  direkt  auf  sie  übertragen 
konnte. 
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Daß  es  sich  hier  nicht  um  Veränderungen  der  Pars  ciliaris  handelt,  welche 
erst  die  Folge  der  Ablösung  waren,  geht  daraus  hervor,  daß  solche  ganz  gleicher 
Art  auch  auf  der  anderen  Seite  vorkamen,  wo  die  Pars  ciliaris  noch  nicht  ab- 
gelöst war,  insbesondere  auch  der  Innenfläche  aufgelagerte  atypische  Wucherungen 
der  Ziliarzellen,   zum  Teil  von  beträchtlicher  Entwickelung. 

Überhaupt  muß  der  Ursprung  des  ganzen  Prozesses  hier  wohl  in 
einer  chronischen  Zyklitis  gesucht  werden.  Es  geht  dies  auch  aus  dem 
Vorkommen  einer  dichten  fibrillären,  sklerotischen  Beschaffenheit  des  Binde- 
gewebes der  Ziliarfortsätze  und  von  geschichteten  drusenartigen  Bildungen  im 
Orbiculus  ciliaris  hervor;  sie  waren  von  starken  Wucherungen  des  angrenzenden 
Pigmentepithels  umgeben,  welches  auch  sonst  in  der  ganzen  Ausdehnung  des 
Ziliarkörpers  etwas  hyperplasiert  war. 

Ein  mäßiger  Grad  von  kleinzelliger  Infiltration  des  Ziliarkörpers  und  ein 
etwas  stärkerer  der  Iris  sind  wohl  auf  die  erst  nach  der  Ablösung  aufgetretene 
akute  Iridozyklitis  zu  beziehen.  Dasselbe  gilt  wohl  auch  für  eine  ausgedehnte 
Abhebung  des  Zili arepithels  im  ganzen  Bereich  der  Ziliarfortsätze, 
die  neben  zahlreichen  kleinen  Ausbuchtungen  und  Sprossenbil- 
dungen desselben  auch  zur  Entstehung  größerer  zystoider  Bäume  geführt  hatte. 
Sie  ist  wohl  durch  dieselbe  Ursache  entstanden,  welche,  wie  oben  besprochen 
wurde,  eine  Aspiration  von  Flüssigkeit  in  allen  den  Glaskörper  umgebenden  Bäu- 
men des  Bulbus  hervorgerufen  hatte.  Die  entstandenen  Epithelsprossen  hatten 
sich  teilweise  abgestoßen  und  lagen  frei  in  der  umgebenden  Flüssigkeit;  sie 
hatten  vermutlich  das  Material  zu  den  ganz  gleichartigen  Zellenmassen  geliefert, 
welche,  wie  oben  berichtet,   dem  hinteren  Teil  der  Netzhaut  aufgelagert  waren. 

Die  Entstehung  des  Prozesses  durch  eine  Chorioiditis  kann  hier  wohl  mit 
Bestimmtheit  in  Abrede  gestellt  werden.  Es  fehlte  zwar  an  chorioidi- 
tischen Veränderungen  nicht  ganz;  dieselben  waren  aber  trotz  der  vorhandenen 
starken  Ablösung  der  Chorioidea  sehr  geringen  Grades  und  derart,  daß  sie  nicht 
als  Ursache  einer  Netzhautablösung  gelten  können.  Die  zellige  Infiltration  des 
Orbiculus  ciliaris  und  die  leichte  Wucherung  des  ihn  deckenden  Pigmentepithels 
verloren  sich  beim  Übergang  in  die  Chorioidea  bald.  Außerdem  fanden  sich 
noch,  bald  da,  bald  dort,  kleinste,  mit  bloßem  Auge  eben  erkennbare  kleinzellige 
Infiltrate  in  den  mittleren  oder  äußeren  Schichten  der  Chorioidea,  fast  niemals 
in  den  inneren,  weshalb  auch  das  Pigmentepithel  darüber  intakt  blieb,  stellen- 
weise auch  eine  leichte  diffusere  Infiltration  gleicher  Art.  Nirgends  kamen  aber 
Herde  mit  Exsudation  an  der  Innenfläche,  mit  Veränderungen  des  Pigmentepithels 
und  der  äußeren  Netzhautschichten  vor. 

Dieser  Fall  ist  wohl  der  am  frühesten  untersuchte  von  dieser  Form  der 
Netzhautablüsung  und  von  eigener  Art,  weil  es  noch  nicht  zur  Zusammen- 
ziehung und  Verwachsung  von  Netzhautfalten  gekommen  war.  Die  ana- 
tomische Untersuchung  hat  auch  hier  zum  Nachweis  einer  Zugwirkung 
als  Ursache  geführt,  während  man  nach  dem  sonstigen  Verhalten  der 
Netzhaut  leicht  zur  Annahme  einer  primären  Exsudation  hätte  kommen 
können. 

§  719.  Der  zweite  Fall  von  vollständiger  Abreißung  der  Netz- 
haut am  vorderen  Bande,  über  den  ich  berichten  kann,  ist  der  erste  Fall 
Nordensons,    in  welchem    noch    keine  klinischen  Erscheinungen    von    sekundärer 
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Entzündung  aufgetreten  waren,  die  Enukleation  nur  zur  Beseitigung  quälender 
subjektiver  Lichterscheinungen,  etwa  I '  ,  Jahre  nach  dem  Auftreten  der  Ab- 
lösung  vorgenommen  wurde  und  noch  Finger  auf  I  m  Abstand  gezählt  wurden. 
Die  an  dem  stark  myopischen  Auge  (etwa  8D)  aufgetretene  Netzhautablösung 
ging  anfangs  zweimal  für  kurze  Zeit  vollständig  zurück.  Etwa  1  Jahr  nach 
Beginn  stellte  sich  der  Patient  mit  beträchtlicher  Verschlimmerung  vor  und  ich 
fand  jetzt  die  Netzhaut  nach  unten  weit  abgelöst  und  in  der  Äquatorialgegend 
in  großer  Ausdehnung  vom  vorderen  Bande  abgerissen.  Ob  anfangs  eine  Per- 
foration vorhanden  war,  ist  ungewiß,  ich  hatte  den  Patienten  damals  nicht  be- 
obachtet. 

An  einem  etwa  durch  die  Mitte  der  abgelösten  Stelle  gefallenen  Schnitt  zeigt 
sich  folgendes  Verhalten  (Fig.  2  48  auf  folgender  Seite).  Auch  hier  ist  außer  der 
Netzhaut  die  Pars  ciliaris  weit  vom  Ziliarkörper  abgelöst;  sie  zieht  in  ziemlich 
senkrechter  Bichtung  nach  innen.  Auf  ihrer  vorderen  (früher  inneren)  Seite  be- 
findet sich  der  abgelöste  Glaskörper,  auf  der  hinteren  Seite  seröses  Exsudat. 
Die  Netzhaut  ist  genau  an  ihrer  Übergangsstelle  in  die  Pars  ciliaris  von  dieser 
abgerissen  und  weit  nach  hinten  zurückgezogen.  Ihr  vorderster  Teil  ist  in  zahl- 
reiche Falten  zusammengezogen,  das  Ende  ganz  nach  einwärts  gerollt  und  mit 
den  Falten  verwachsen. 

Vom  hinteren  Ende  der  Pars  ciliaris  aus  hat  sich  auf  der  Oberfläche  des 
Glaskörpers  eine  starke  Wucherung  der  Ziliarzellen  entwickelt,  welche  eine  hier 
vorhandene  Einsenkung  der  Glaskörperoberfläche  ausfüllt.  Der  Glaskörper  ist 
hier  in  der  früher  beschriebenen  Weise  durch  Zusammenziehung  des  Zellbelags 
wulstig  verdichtet.  Von  hier  erstreckt  sich  auf  der  Oberfläche  des  Glaskörpers 
eine  dünne  Schicht  neugebildeter  Ziliarzellen  bis  zum  Ende  des  abgelösten  Glas- 
körpers hin,  welchem  die  zurückgezogene  Netzhaut  anliegt.  Die  Zellenschicht 
versendet  einen  Ausläufer  zwischen  die  Netzhautfalten  hinein,  welcher  in  früher 
beschriebener  Weise  c3ie  Verwachsung  derselben  herbeiführt. 

Auf  den  ersten  Blick  erscheint  es  fast  selbstverständlich,  daß  der  zur  Ab- 
reißung der  Netzhaut  führende  Prozeß  von  dieser  so  stark  veränderten  Stelle 
ausgegangen  sei.  Bei  näherer  Überlegung  erheben  sich  aber  dagegen  ernstliche 
Bedenken.  Die  über  die  Außenfläche  des  Glaskörpers  hinübergewachsene  Zellen- 
schicht kann  erst  nach  der  Abreißung  entstanden  sein,  weil  vorher  die  Netzhaut 
sich  an  ihrer  Stelle  befand.  Da  diese  Zellenwucherung  an  der  Bißstelle  am 
stärksten  ist  und  nach  hinten  allmählich  abnimmt,  so  muß  man  annehmen,  daß 
sie  durch  die  Abreißung  der  Netzhaut  von  der  Pars  ciliaris  angeregt  wurde  und 
sich  von  vorn  nach  hinten  entwickelte.  Dann  kann  aber  die  Abreißung  der 
Netzhaut  nicht  durch  einen  Zug  entstanden  sein,  der  von  der  Zusammenfaltung 
ihres  vorderen  Endes  ausging,  sondern  muß  schon  vorher  dagewesen  sein  und 
eine  andere  Ursache  gehabt  haben.  Wenn  dies  zutrifft,  so  ergibt  sich  daraus 
die  Möglichkeit,  daß  die  Abreißung  hier  in  derselben  Weise  zu  Stande  kam,  wie 
in  dem  vorigen  Falle  vermutet  wurde,  nämlich  durch  einen  von  vorn  her,  von 
der  Pars  ciliaris  ausgehenden  Zug.  Dieser  würde  also  ein  früheres  Stadium 
des  vorliegenden  Falles  darstellen,  bei  welchem  es  noch  nicht  zur  Verwachsung 
der  Falten  der  zurückgezogenen  Netzhaut  durch  Hinüberwachsen  der  Zellenschicht 
gekommen  war. 

Bei  einer  daraufhin  gerichteten  Untersuchung  habe  ich  in  der  Tat  an  der 
Bißstelle  Veränderungen  gefunden,  welche  denen  im  vorigen  Falle  sehr  ähnlich 
sind  und  welche  mir  einen  von  der  Pars  ciliaris  ausgegangenen  Zug  sehr  wahr- 
scheinlich machen.     Außer  einer  sehr  ausgesprochenen  Hyperplasie  der  oben  be- 


1536 


X.    Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 
Fig.  24S. 


Spontane  Netzhautablösung  bei  Myopie  (Fall  1  von  Nokdenson).  Der  vordere  Teil  des  Glaskörpers  ist  weit 
abgelöst  und  der  subvitrine  Raum  von  serösem  Exsudat  eingenommen.  Die  Pars  ciliaris  ist  bis  zu  den 
Ziliarfortsätzen  von  der  Aderhaut  abgelöst  und  dorn  Glaskörper  adhärent.  Ihr  hinteres  Ende  ist  von  der 
Netzhaut  abgerissen,  welche  weit  nach  hinten  zurückgezogen  und  in  unter  einander  verwachsene  Falten 
gelegt  ist.  Der  Glaskörper  ist  an  der  Rißstelle  stark  verdichtet  und  gefaltet;  er  zeigt  eine  Grube,  welche 
von  einer  zelligen  Wucherung  ausgefüllt  ist.  Diese  geht  direkt  aus  dem  Ende  der  Pars  ciliaris  hervor  und 
setzt  sich  als  dünne  Zellenschicht  an  der  Oberflüche  dis  Glaskörpers  bis  zur  abgelösten  Netzhaut  fort  (an 
•  l<  i    Abbildung  nur  als  Linie  erkennbar). 
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schriebenen  Art  sprechen  dafür  u.  a.  gewisse  flache  Faltenbildungen  des  nicht 
verdickten  Teiles  der  Pars  ciliaris,  deren  Entstehung  nur  durch  einen  von  deren 
Mitte  ausgehenden  Zug  zu  erklären  ist. 

Die  Vermutung  eines  absatzweisen  Verlaufs,  zu  welcher  somit  die  anato- 
mische Untersuchung  führt,  harmoniert  mit  der  Krankengeschichte.  Man  kann 
sich  nach  derselben  wohl  vorstellen,  «laß  die  anfangliche  Ablösung,  welche  wieder 
zurückging,  durch  einen  Zug  auf  die  Randzone  der  Netzhaut  entstand,  der  zu- 
nächst nur  geringe  Folgen  halte,  und  daß  es  erst  bei  einer  Rekrudeszenz  des 
Prozesses  zu  der  ausgedehnten  Abreibung  der  Netzhaut  kam,  die  dann  weitere 
Veränderungen  derselben  nach  sich  zog. 

Auf  eine  eingehendere  Schilderung  der  komplizierten  Refunde  muß  ich  hier 
verzichten,  weil  sie  ohne  eine  größere  Zahl  von  Abbildungen  nicht  wohl  ver- 
ständlich sein  würde,  und  behalte  mir  vor,  an  anderer  Stelle  darauf  zurück- 
zukommen. 

Ich  muß  aber  noch  eine  weitere  bemerkenswerte  Veränderung  anführen, 
welche  an  diesem  Auge  vorkam,  und  die  auch  Nordenson  nicht  entgangen  ist, 
wenn  er  sie  auch  nur  kurz  unter  Reifügung  einer  Abbildung  (S.  84  u.  Taf.  XIII,  d  j 
erwähnt  hat,  als  »hügelige  Erhebung  der  Grenze  der  äußeren  Körner- 
schicht durch  Auswachsen  der  Zapfenfasern,  welche  mit  ihren 
Körnern   weit  durch  die  Limitans  hindurch  gewachsen  sind.« 

Es  fand  sich  nämlich,  überraschender  Weise,  offenbar  an  einer  etwas  anderen 
Stelle,  gegenüber  dem  Sitz  der  Perforation  und  im  hinteren  Teil  der  Netzhaut, 
eine  hochgradige  Retinitis  externa.  Die  Außenfläche  der  abgelösten  Netz- 
haut war  hier  stark  wellig,  indem  sich  aus  der  äußeren  Körnerschicht  Faser- 
bündel erhoben,  welche  nach  Durchbrechung  der  Stäbchenschicht  sich  arkaden- 
förmig  vereinigten  und  eine  netzförmig-areoläre,  kernhaltige  Schicht  von  beträcht- 
licher Dicke  erzeugten.  Unterhalb  der  bogig  verbundenen  Faserzüge  blieben 
rundliche  Lücken,  in  welchen  die  Reste  der  Stäbchenschicht  eingeschlossen  waren. 
Die  Dicke  der  auf  diese  Art  entstandenen  Schicht  erhob  sich  stellenweise  auf  0,2  mm. 
Die  inneren  Schichten  waren  hier  weit  weniger  verändert,  die  Gefäße  stellen- 
weise mit  Leukozytenmantel  versehen,  oder  ihr  Endothel  abgehoben.  Die  gegen- 
überliegende Chorioidea  war  ganz  normal,  das  Pigmentepithel  kontinuierlich  und 
kaum  verändert;  hie  und  da  hafteten  der  veränderten  Außenfläche  der  Netzhaut 
einige  Pigmentzellen  an  und  nur  am  Rande  war  etwas  mehr  vom  Pigmentepithel 
an  ihr  haften  geblieben.  Diese  Veränderung  trat  an  einer  ganz  umschriebenen 
Stelle  auf;  im  Rereich  der  starken  Zusammenfaltung,  wo  die  inneren  Schichten 
vorzugsweise  verändert  waren,  fehlte  sie  fast  überall  vollständig.  Über  ihre 
Entstehung  könnte  ich  nur  Vermutungen  aufstellen;  es  ist  aber  mit  Bestimmt- 
heit anzunehmen,  daß  sie  erst  nach  der  Ablösung  entstanden  is  t.  Hätte 
die  Netzhaut  um  diese  Zeit  noch  der  Aderhaut  angelegen,  so  wäre  es  sicher 
zu  hochgradigen  Veränderungen  des  Pigmentepithels  gekommen,  wie  bei  der 
gewöhnlichen  Form  der  Chorioretinitis,  von  welcher  sich  der  hier  vorkommende 
Prozeß  gerade  durch  das  Fehlen  dieser  Veränderungen  in  sehr  auffälliger  Weise 
unterscheidet. 

Es  erscheint  wohl  möglich,  daß  diese  Retinitis  externa  die  Ursache  zu  den 
so  überaus  störenden  Lichterscheinungen  abgegeben  hat,  unter  welchen  der 
Patient  zu  leiden  hatte.  Ich  habe  dieselbe  in  anderen  Fällen  von  Netzhautab- 
lösung nicht  gefunden;  sie  dürfte  wohl  ein  ausnahmsweises  Vorkommnis  sein, 
was  auch  mit  der  Seltenheit  so  hartnäckiger  subjektiver  Empfindungen  in  Ein- 
klang stehen  würde. 
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§  720.  In  Bezug  auf  den  späteren  Verlauf  ist  noch  zu  be- 
merken, daß  die  Zusammenziehung  der  Netzhaut,  auch  wenn  es  anfangs 
zu  einer  Perforation  gekommen  war,  zuweilen  lange  Zeit  nur  eine  mäßige 
bleibt.  Ihr  Durchschnitt  zeigt  dann  eine  regelmäßige  Kegelform,  mit  weit 
offen  gebliebenem  Glaskörperraum,  wie  ich  in  dem  von  Druault  (1899) 
beschriebenen  Falle  gesehen  habe,  in  welchem  sich  dieser  Zustand  6  Jahre 
lang  erhalten  hatte.  Die  Netzhaut  war  hier  an  den  zunächst  ergriffenen 
Stellen,  etwa  in  der  Äquatorialgegend  und  nach  vorn  davon,  besonders  auf 
einer  Seite,  durch  Auflagerung  neugebildeten  Gewebes  in  viele  kleine  Falten 
gelegt  und  dadurch  derart  verkürzt,  daß  sie  ziemlich  direkt  von  der  Pa- 
pille nach  der  Ora  serrata  hinüberzog.  Entsprechend  der  langen  Dauer 
der  Krankheit  war  es  in  dem  neugebildeten  Gewebe  auch  schon  zu  reich- 
licher Gefäßbildung  gekommen. 

Hat  die  Ablösung  die  Kegelform  erreicht,  so  kann  die  Netzhaut  durch 
eine  in  meridionaler  Richtung  wirkende  Spannung  nicht  noch  weiter  nach 
einwärts  gezogen  werden,  weil  sie  dabei  gedehnt,  statt  verkürzt  werden 
müßte;  der  Zug  kann  aber  noch  auf  ihre  beiden  Ansatzpunkte  wirken. 
In  der  Tat  wird  zuweilen  die  Papille  deutlich  gedehnt  und  förmlich  in 
das  Innere  des  Auges  hineingezogen.  Das  vordere  Ende  erfährt  dadurch 
regelmäßig  eine  Verdünnung,  die  allmählich  einen  beträchtlichen  Grad  er- 
reichen kann.  Die  Zusammenziehung  wirkt  aber  meistens  gleichzeitig  auch 
in  äquatorialer  Richtung,  wie  aus  der  starken  Faltung  der  Netzhaut  an 
einem  in  dieser  Richtung  gelegten  Durchschnitt  zu  ersehen  ist  (s.  Fig.  235  a 
u.  b,  §  744).  Durch  diese  wird  der  Querdurchmesser  des  von  der  abgelösten 
Netzhaut  gebildeten  Sackes  stetig  verkleinert  und  die  Kegelform  in  eine 
Trichterform  mit  immer  engerem  Stiel  und  immer  weiterem  und  flacherem 
Hals  umgewandelt.  Indem  die  quere  Zusammenziehung  von  hinten  nach 
vorn  fortschreitet,  entsteht  an  der  Grenze  beider  Abteilungen  des  Trichters 
ein  immer  weiter  nach  innen  vorspringender  Winkel,  der  für  diese  Form 
der  Ablösung  ganz  charakteristisch  ist. 

Die  gewöhnliche  Trichterform  kann  in  manchen  Fällen  dadurch  eine  Modi- 
fikation erfahren,  daß  in  Folge  vorherbestehender  chorioretinaler  Synechien  die 
Netzhaut  von  hinten  her  nicht  bis  zur  Ora  serrata,  sondern  nur  bis  zu  der 
am  weitesten  nach  hinten  gelegenen  Synechie  abgelöst  wird.  Der  abgelöste 
Teil  kann  alsdann  über  den  adhärent  gebliebenen  hinweg  in  einer  langen 
schleifenförmigen  Falte  nach  vorn  gezogen  werden,  in  welcher  durch  die  Zu- 
sammendrängung verdichteter  Glaskörper  eingeschlossen  ist.  So  verhielt  es 
sich  im  zweiten  Falle  von  Nordenson  (vgl.  Taf.  XV  auf  der  rechten  Seite). 

Der  Glaskörper  zieht  sich,  wie  schon  oben  berichtet,  frühzeitig  nach 
vorn  zurück,  so  daß  der  hintere  Teil  seines  Raumes  nur  mit  seröser 
Flüssigkeit  gefüllt  ist.  Seine  hintere  Grenze  kann  unscharf  und  ausgefasert 
sein;  öfter  findet  man  aber  eine  scharfe  Abgrenzung,  besonders  in  weiter  vor- 
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geschrittenen  Fällen.  Der  Trichterstiel  ist  immer  von  Glaskörper  frei  und  der 
hintere  Rand  des  letzteren  zieht  gewöhnlich  quer  über  die  Trichteröffnung 
hinüber.  Die  präretinale  Zellenschicht,  welche  im  Bereich  der  noch  von 
Glaskörper  bedeckten  Randzone  der  abgelösten  Netzhaut  zwischen  diese 
und  den  Glaskörper  eingeschlossen  ist,  gibt,  wo  der  Glaskörper  sich  von 
der  Netzhaut  trennt,  eine  Fortsetzung  auf  die  Oberfläche  des  ersteren  ab, 
die  auch,  in  der  oben  beschriebenen  Weise,  eine  Zusammenziehung  seiner 
Grenzschicht  hervorruft.  Auf  diese  Art  bildet  sich  eine  von  der  Ora  ser- 
rata  aus  den  Bulbus  quer  durchziehende  Membran,  die  wesentlich  zur 
weiteren  Zunahme  der  Retraktion  beiträgt.  Dies  trat  in  einem  neuerdings 
von  mir  untersuchten  Falle  besonders  deutlich  hervor,  indem  die  Netzhaut 
am  Rande  der  Trichteröffnung  in  einer  weit  nach  einwärts  vorspringenden 
Falte  herangezogen  und  die  Öffnung  dadurch  auf  einen  Durchmesser  von 
nur  5  mm  verengert  war. 

Bei  zunehmender  Verengerung  des  Trichterstiels  kann  jedoch  bis  zu- 
letzt ein  kleines  Lumen  bis  zur  Papille  erhalten  bleiben;  in  anderen  Fällen, 
wo  multiple  Faltenbildungen  sich  auch  auf  den  Trichterstiel  erstrecken, 
kann  derselbe  ganz  oder  fast  ganz  zu  einem  soliden  Strang  zusammen- 
gezogen sein  (vgl.  Fig.  237,  S.  1506). 

Den  höchsten  Grad  der  Verdichtung  stellt  der  in  dem  §  718  be- 
schriebenen Falle  beobachtete  Zustand  der  Kombination  von  vorderer  und 
hinterer  Glaskörperablösung  dar,  wobei  der  ganze  Glaskörper  zu  einer 
dünnen,  an  der  Ora  serrata  durch  den  Bulbusraum  hindurchziehenden 
Schicht  verdichtet  ist. 

Sekundäre  Veränderungen  des  Netzhautgewebes  und  subretinale 

Flüssigkeit. 

§  721.  Das  Netzhautgewebe  erfährt,  wie  schon  aus  den  vorher- 
gehenden Mitteilungen  hervorgeht,  in  Folge  der  Ablösung  sehr  erhebliche 
Veränderungen,  welche  alle  seine  Schichten  betreffen,  aber  in  den  einzelnen 
Fällen  und  an  verschiedenen  Stellen  derselben  Netzhaut  sehr  verschiedenen 
Grades  sind. 

Zunächst  leidet  besonders  die  Stäbchenschicht,  deren  Elemente 
durch  die  umgebende  Flüssigkeit  erweicht  und  zerstört  werden.  Man  findet 
hier  kolbige  Anschwellungen,  Verlegungen  und  andere  Deformationen  bis 
zu  völligem  Zerfall  in  myelinartig  glänzende  Tröpfchen.  An  der  Grenze 
der  Ablösung  tritt  in  Folge  des  Zuges  die  früher  beschriebene  Dehnung 
ihrer  Elemente  auf,  wobei  es  zur  Entstehung  von  ungemein  langen  Fasern 
kommen  kann.  Sehr  gewöhnlich  ist  auch  eine  vesikuläre  Degeneration, 
bei  welcher  die  Stäbchen  durch  zwischen  ihnen  auftretende  Tröpfchen  zu 
Büscheln  zusammengedrängt  werden.  Nicht  selten  wird  auch  die  Stäbchen- 
schicht  eine    Strecke   weit  im    Zusammenhang   von   der   Limitans  externa 
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abgehoben.  Erwähnt  wurde  auch  schon,  daß  bei  starker  Zusammenfaltung 
der  Netzhaut  auf  dem  Grunde  der  Falten  öfters  abgeschnürte  Teile  der 
Stäbchenschicht,  deren  Elemente  auch  durch  Dehnung  verlängert  sein 
können,  erhalten  bleiben  (Fig.  239,  S.  1509). 

Die  übrigen  Schichten  nebst  Papille  sind  mehr  oder  minder  aufge- 
lockert und  von  zahlreichen  kleinen,  zum  Teil  auch  größeren  Lücken  durch- 
setzt, ihr  Stützgewebe  ist  gewuchert  und  die  nervösen  Elemente  in  ent- 
sprechendem Grade  atrophiert.  Die  stärksten  Veränderungen  finden  sich 
regelmäßig  an  den  Umbiegungsstellen  der  Falten,  wo  das  Netzhautgewebe 
einem  stärkeren  Druck  ausgesetzt  ist.  Man  sieht  an  diesen  Stellen ,  nach 
Verlust  der  Stäbchenschicht,  zuerst  die  äußeren  Körner  und  dann  die  Ele- 
mente der  übrigen  Netzhautschichten  allmählich  schwinden,  wobei  zahl- 
reiche kleine  Lücken  im  Gewebe  auftreten,  die  wohl  einer  durch  die  Zu- 
sammenfaltung bewirkten  Lymphstauung  ihre  Entstehung  verdanken,  und 
durch  deren  Zunahme  und  Konfluenz  der  Gewebsschwund  immer  mehr 
zunimmt.  (Vgl.  Fig.  238,  S.  1508.)  Am  stärksten  ausgesprochen  fand  ich 
diese  zystoide  Degeneration  in  dem  hier  abgebildeten  Falle  an  dem  stark 
zusammengefalteten  vorderen  Ende  der  Netzhaut,  unmittelbar  hinter  der 
Stelle,  wo  sie  zur  Abreißung  ausgezogen  war.  Sie  war  hier,  bis  auf  eine 
dünne  Schicht  der  äußeren  Körner,  ganz  in  ein  kernarmes  Gliagerüst  verwan- 
delt, in  welchem  auch  schon  größere  rundliche  Lücken  entstanden  waren. 

Die  Stützfasern  sind  oft  erheblich  verlängert  und  gewuchert;  an  Stelle 
der  atrophierenden  Körner  tritt  mitunter  eine  reichliche  Neubildung  von 
Gliakernen  auf.  Das  Gliagerüst  zeigt  in  späteren  Stadien,  besonders  in  der 
Nervenfaserschicht  eine  ungemein  feine  und  dichte,  als  Gliosis  zu  bezeich- 
nende netzförmige  Hyperplasie.  In  einem  §  718  mitgeteilten  Falle  habe 
ich  auch  Hinzutreten  einer  Retinitis  der  äußeren  Schichten  beobachtet. 

Eine  nicht  seltene  Komplikation  besteht  in  dem  Auftreten  mit  klarer 
seröser  Flüssigkeit  erfüllter  Zysten,  welche  Erbsen-  und  selbst  Haselnuß- 
größe erreichen  und  an  demselben  Auge  auch  mehrfach  vorkommen.  Zu- 
weilen sind  in  der  eingeschlossenen  Flüssigkeit  auch  zarte  Fibrinnetze  ent- 
halten. Sie  finden  sich  außer  bei  dieser,  auch  bei  anderen  Formen  der 
Netzhautablüsung  und  wurden  schon  oben  bei  Besprechung  der  als  Aus- 
gang metastatischer  Retinitis  auftretenden  Netzhautschrumpfung  erwähnt 
(Fig.  129  u.  131,  §§  340  u.  345).  Ihre  Wand  geht  unmittelbar  aus  dem 
Gewebe  der  Netzhaut  hervor,  läßt  aber  gewöhnlich  nichts  mehr  von  der 
Schichtung  erkennen,  so  daß  sich  dann  ihre  Entstehungsweise  nicht  er- 
mitteln läßt.  An  dem  in  der  Fig.  129  abgebildeten  Falle  konnte  ich  aber 
feststellen,  daß  die  Zysten  aus  abgeschlossenen  Netzhautfalten  hervorgehen, 
wobei  die  Nervenfaserschicht  nach  einwärts  gekehrt  ist. 

In  diesem  Falle  wurde  an  einem  Teil  des  Umfangs  die  Zystenwand  noch 
von  der  Retina  gebildet,  deren  Schichten  sämtlich  erhalten  waren,  einschließlich 
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der  allerdings  veränderten  Stäbchenschicht.  Weiterhin  verdünnte  sich  die  Netz- 
haut sehr  erheblich,  und  zwar  alle  Schichten  ziemlich  gleichmäßig,  wobei  sich 
die  Unterschiede  ihrer  Struktur  mehr  und  mehr  verloren,  und  ging  in  die  aus 
einem  indifferenten,  gliaartigen  Gewebe  bestehende  Zystenwand  über.  Ihre  Dicke 
sank  dabei  von  0,4  auf  0,06,  an  einer  Stelle  sogar  auf  nur  0,02  mm  herab. 
Während  die  Verdünnung  sonst  gleichmäßig  erfolgte,  nahm  an  einer  Stelle 
die  Dicke  fast  plötzlich  bis  0,02  mm  ab,  indem  hier  alle  Schichten  mit  Aus- 
nahme der  gänzlich  atrophischen  äußeren  Kürnerschicht  in  scharfem  Abfall  auf- 
hörten. Hier  mußte  also  eine  partielle  Ruptur  der  Zystenwand  eingetreten  sein, 
die  vielleicht  bald  eine  vollständige  geworden  wäre. 

Bei  der  vielfachen  Verwachsung  von  Netzhautfalten,,  welche  in  diesen 
Fällen  vorkommt,  ist  es  leicht  verständlich,  daß  dabei  auch  Teile  des 
Faltenlumens  völlig  abgeschlossen  werden  können;  es  ist  aber  sehr  inter- 
essant, daß  dabei  eine  Absonderung  von  Flüssigkeit  in  den  entstandenen 
Hohlraum  erfolgt,  welche  nur  von  den  Netzhautgefäßen  geliefert  werden 
kann. 

Eine  andere  Art  von  Zystenbildung  der  abgelösten  Netzhaut  geht 
aus  einer  massenhaften  Entwicklung  im  Netzhautgewebe  selbst,  insbesondere  in 
dessen  äußeren  Schichten,  entstehender  zystoider  Räume  hervor,  wie  im  §  628, 
Fig.  2  \  2  von  einem  zu  der  Retinitis  exsudativa  gehörigen  Falle  beschrieben 
wurde.  Die  größte  der  hier  vorkommenden  Zysten  hatte  mit  einem  Durch- 
messer von   8  :  3  mm  schon  makroskopische  Dimensionen. 

Gonin(1904)  hat  einen  Fall  beschrieben,  in  welchem  an  der  Außenfläche 
der  abgelösten  Netzhaut  zahlreiche  Zysten  von  Stecknadelkopf-  bis  Pfefferkorn- 
größe hervorragten,  die  mit  mehr  oder  minder  reichlichem  Blutextravasat  und 
daraus  hervorgegangenen  körnigen  Massen  gefüllt  waren.  Sie  scheinen  von  der 
zuletzt  erwähnten  Art  gewesen  zu  sein,  da  berichtet  wird,  daß  sie  zumeist  aus 
der  Zwischenkörnerschicht  hervorgingen.     Vgl.   hierüber  auch  §§  776   und  777. 

§  722.  Die  subretinale  Flüssigkeit  ist  in  der  Regel  seröser 
Natur,  wässerig,  klar,  farblos  oder  schwach  gelblich,  zuweilen  bernstein- 
gelb gefärbt,  gewöhnlich  von  reichlichem  Eiweißgehalt.  Doch  ist  der  Ge- 
halt an  Albuminaten  nicht  immer  gleich;  zuweilen  erstarrt  die  Flüssigkeit 
beim  Kochen  vollständig,  seltener  erhält  man  nur  eine  flockige  Gerinnung. 
Essigsäure  gibt  einen  reichlichen  Niederschlag,  der  sich  im  Überschuß  zum 
Teil  auflöst,  zum  Teil  eine  gallertige  Beschaffenheit  annimmt.  Zuweilen 
kommt  auch  ein  gewisser  Fibringehalt  vor.  Nicht  selten  ist  hämorrha- 
gische Färbung  durch  aufgelösten  Blutfarbstoff  und  suspendierte  Blut- 
körperchen. 

Die  vorliegenden  Angaben  über  die  Höhe  des  Eiweißgehaltes  scheinen 
mir  einer  Revision  zu  bedürfen.  Arlt  (1853)  gibt  einen  Eiweißgehalt  von 
10 — 12  X  an;  Rählmann  (1893)  berichtet  Analysen  von  2  verschiedenen  Fällen; 
m  einen  derselben  wird  ein  Eiweißgehalt  von  8,99^,  und  ein  Trockenrück- 
stand von  16,57^'  angegeben;  im  anderen  Fall  betrugen  die  entsprechenden 
Werte  nur  etwa  den  fünften,  bzw.  den  achten  Teil  davon.    Da  nach  Hammerstein 

98* 


1542  X.   Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

der  Gehalt  des  menschlichen  Serums  an  Gesamteiweiß  nur  7,6^,  und  an 
festen  Bestandteilen  nur  9,2  %  beträgt,  so  muß  man  für  zweifelhaft  halten, 
daß  so  hohe  Werte  wie  die  angegebenen  bei  der  subretinalen  Flüssigkeit  vor- 
kommen. 

Neuerdings  gibt  Birch-Hirschfeld  (1912)  als  hohen  Eiweißgehalt  von  2  Fällen 
einen  solchen  von  2,6^   an. 

Durch  die  Einwirkung  des  doppeltchromsauren  Kaliums  erstarrt  die 
Flüssigkeit  zu  einer  durchscheinenden,  geronnenem  Tischlerleim  ähnlichen 
Gallerte.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  erscheint  sie  blaß  feinkörnig 
und  zeigt  zahlreiche  kleine  runde  oder  längliche  Gerinnungsvakuolen. 
Andere  Fixierungsmittel  wirken  ähnlich. 

Nach  sehr  lange  dauernder  Wirkung  des  Formols  fand  ich  einmal  das 
Eiweiß  nicht  geronnen  und  derart  verändert,  daß  es  auch  durch  75  %  Alkohol 
nicht  koaguliert  wurde.  Es  handelte  sich  um  den  im  §  438  berichteten  und 
in  Fig.  165  abgebildeten  Fall  von  Netzhautablösung  mit  Druckexkavation,  den 
ich  auch  im  §  701  besprochen  habe.  Das  Auge  war  nach  der  Enukleation 
sogleich  in  10^  Formollösung  gelegt  worden,  worin  es  längere  Zeit  verblieb; 
dann  wurde  es  uneröffnet  allmählich  in  75  %  Alkohol  übertragen  und  erst 
5/4  Jahre  nach  der  Enukleation  meridional  durchschnitten.  Der  Inhalt  war 
nicht  geronnen,  sondern  floß  als  schleimige,  fadenziehende  Flüssigkeit  vollständig 
aus.  Eine  Fällung  des  Eiweiß  wurde  aber  durch  absoluten  Alkohol  und  durch 
1  ^  Essigsäure  bewirkt.  Nach  Mitteilung  von  kompetenter  Seite  scheint  es 
sich  nicht  um  eine  ungewöhnliche  Beschaffenheit  des  Exsudates,  sondern  um 
eine  durch  zu  lange  Formolwirkung  erzeugte  Modifikation  des  Eiweiß  gehandelt 
zu  haben. 

Das  gleiche  Verhalten  hat  Gonin  (190  4)  in  2  Fällen  von  gewöhnlicher  Netz- 
hautablösung, die  in  einem  derselben  erst  vor  wenigen  Monaten  entstanden  war, 
beobachtet;  in  einem  weiteren  Fall  war  der  Inhalt  halbflüssig,  gelatinös;  die 
Augen  hatten  auch  hier  lange  Zeit  in  Formol  gelegen. 

Wenn  sich  die  angegebene  Erklärung  bestätigt,  so  wäre  diese  Behandlungs- 
weise  für  manche  Fälle  vielleicht  als  Methode  zu  empfehlen,  weil  dabei  die 
Netzhaut  fixiert  wird,  ohne  daß  ihre  makroskopische  Beobachtung  durch  die 
Eiweißgerinnung  gestört  wird,  und  weil  dadurch  die  starke  Zusammenziehung 
vermieden  werden  kann,  welche  die  letztere  durch  den  Alkohol  erfährt,  und 
bei  welcher  die  Topographie  erheblich  gestört  wird.  Die  Tinktionsfähigkeit 
durch  die  gewöhnlich  benutzten   Methoden  hatte  in  meinem  Falle  nicht  gelitten. 

Von  geformten  Bestandteilen  enthalten  die  serösen  Exsudate 
außer  roten  Blutkörperchen  und  teils  frischen,  teils  veränderten  Lymph- 
körperchen,  Fibrinflückchen,  abgelöste  und  veränderte  Elemente  der  Stäb- 
chenschicht und  des  Pigmentepithels,  von  denen  die  letzteren  oft  große 
kugelige  Zellen  mit  sehr  verschiedenem  Pigmentgehalt  darstellen,  Fettkörn- 
chenzellen, Fettröpfchen  und  Cholcsterinkristalle.  Bei  alten  Ablösungen 
stellt  die  subretinale  Masse,  wie  bei  Retinitis  exsudativa,  zuweilen  einen 
dicken  Brei  von  Cholesterin  dar. 

Das  hinter  der  Netzhaut  befindliche  Cholesterin,  kann  durch  ein  Loch 
in  der  Netzhaut  in  den  Glaskörperraum  und  von  da   aus  neben  der  Linse 
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vorbei  in  die  vordere  Kammer  gelangen.  In  einem  Teile  der  seltenen  Fälle, 
in  welchen  die  vordere  Kammer  eine  reichliche  Menge  von  Cholesterin  ent- 
hält, gibt  also  wohl  der  subretinale  Raum  die  Quelle  dafür  ab. 

Nettleship  (1873)  konnte  dies  in  einem  Falle  von  veralteter  Netzhaut- 
ablüsung  bei  einer  33jährigen  Frau  nachweisen,  bei  welcher  die  vordere  Kammer 
eine  reichliche  Menge  von  Cholesterin  enthielt.  An  der  Innenfläche  des  Ziliar- 
körpers fand  sich  in  der  sie  deckenden  Bindegewebsschicht  ein  stecknadelkopf- 
großes rundes  Loch,  durch  welches  der  subretinale  Raum  neben  der  Linse  mit 
der  vorderen  Kammer  zusammenhing. 

Unter  5  klinisch  von  mir  beobachteten  Fällen  von  reichlichem  Cholesterin- 
gehalt der  vorderen  Kammer  war  auch  ein  Fall  mit  nachgewiesener  Netzhaut- 
ablösung; in  den  übrigen  Fällen  war  der  Augengrund  gar  nicht  oder  nicht 
hinreichend  deutlich  zu  sehen. 

Baas  (1904)  fand  im  subretinalen  Exsudat  eines  wegen  Sekundärglaukom 
und  Netzhautablösung  enukleierten  Auges  kleine,  zum  Teil  nur  mikroskopisch 
wahrnehmbare  Kristalldrusen  von  strahligem  Bau,  die  in  noch  größerer  Menge 
an  der  Außenfläche  der  Netzhaut  und  in  deren  äußeren  Schichten  vorkamen. 
Über  die  chemische  Natur  derselben  ließ  sich  nichts  ermitteln. 

Über  die  Frage,  ob  die  Zusammensetzung  des  subretinalen  Exsudates 
mit  der  der  präretinalen  Flüssigkeit  übereinstimmt  oder  davon  verschieden 
sein  kann,  vgl.  die  Remerkungen  im  §  696. 

Schon  im  §  675  wurde  erwähnt,  daß  der  subretinalen  Flüssigkeit  eine 
gewebsschädigende  und  entzündungerregende  Wirksamkeit  zu- 
kommt, welche  früher  nur  aus  gewissen  klinischen  Reobachtungen  zu  er- 
schließen war,  aber  neuerdings  von  Rirch-Hirschfeld  durch  Injektion  in 
den  Glaskürperraum  direkt  erwiesen  worden  ist.  Sie  gibt  sich  u.  a.  durch 
das  Auftreten  einer  oft  rasch  vorübergehenden  Iritis  kund,  wenn  bei  Vor- 
handensein einer  Netzhautperforation  durch  den  Druckverband  etwas  von 
der  subretinalen  Flüssigkeit  in  den  Glaskürper  und  die  vordere  Kammer 
hinübergepreßt  wird.  Man  ist  hiernach  zu  der  Vermutung  berechtigt,  daß 
auch  manche  sonstige  Folgezustände  der  Netzhautablüsung  auf  die  schädi- 
gende Wirkung  dieser  Flüssigkeit  zu  beziehen  sind,  so  der  Zerfall  der 
Stäbchenschicht,  die  Veränderungen  des  Pigmentepithels,  die  später  hinzu- 
tretende chronische  Iritis,  die  zuweilen  vorkommende  Komplikation  mit 
Sekundärglaukom,  die  Katarakt  usw.  Es  wurde  auch  schon  im  §  680 
auf  die  Ähnlichkeit  der  bei  diesem  Sekundärglaukom  vorkommenden  Ver- 
änderungen mit  denen  bei  der  Thrombose  der  Zentralvene  hingewiesen 
und  daraus  auf  das  Zugrundeliegen  ähnlicher  Ursachen  geschlossen.  Diese 
können  wohl  keine  anderen  sein,  als  daß  gewisse  Stoffwechselpro- 
dukte in  die  intraokularen  Flüssigkeiten,  hier  in  den  Inhalt  des  subreti- 
nalen Raumes,  gelangen  und  auf  ihren  Abflußwegen  die  Gewebe,  mit  welchen 
sie  in  Rerührung  kommen,  schädigen.  Auch  Elschnig  hat  neuerdings  (1914) 
diesem  Gedanken  Ausdruck  gegeben  und  auf  Grund  desselben  die  Wichtig- 
keit eines  weiteren  Ausbaues  der  operativen  Rehandlung  betont. 
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2.   Zusammenhang  zwischen  Netzhautablösung  und  Staphyloma  posticum. 

§  723.  Die  große  Häufigkeit  der  spontanen  Netzhautablösung  an  kurz- 
sichtigen Augen  läßt  annehmen,  daß  zwischen  dem  die  Myopie  erzeugenden 
Ektasierungsprozeß  und  den  Vorgängen,  welche  die  Ablösung  herbeiführen, 
ein  gewisser  Zusammenhang  besteht.  Es  ist  aber  noch  ungewiß,  welcher 
Art  derselbe  ist,  und  die  darüber  aufgestellten  Hypothesen  halten,  wie  oben 
§  692  gezeigt  wurde,  der  Kritik  nicht  stand.  Es  gilt  dies  auch  für  die 
Hypothese  von  Iwanoff,  die  einzige,  welche  sich  auf  anatomische  Unter- 
suchungen gründet  und  die  das  Vorhandensein  einer  Glaskörperablösung 
zur  Voraussetzung  hat.  Daß  eine  solche  zur  Entstehung  dieser  Art  der 
Netzhautablüsung  nicht  unentbehrlich  ist,  geht  daraus  hervor,  daß  Netz- 
hautablösung auch  bei  völliger  Verflüssigung  des  Glaskörpers  vorkommt. 

Daß  die  Netzhautablösung  bei  Staphyloma  posticum  nicht  durch  den 
von  Iwanoff  angenommenen  Vorgang  zu  Stande  kommt,  wogegen  schon 
oben  Bedenken  zu  erheben  waren,  erhellt  jetzt  klar  aus  dem  Ergebnis  der 
anatomischen  Untersuchungen,  welche  gezeigt  haben,  daß  die  Veränderungen 
bei  derselben  keine  anderen  sind  als  bei  der  hier  besprochenen  Form  der 
Netzhautablüsung  überhaupt.  Unter  1 0  von  mir  untersuchten  Augen  dieser 
Art  mit  bekannter  Refraktion  waren  nur  2  nicht-myopische;  die  übrigen 
waren  alle  und  meistens  stark  myopisch;  auch  unter  den  3  Fällen  Gonins 
mit  Spontanruptur  war  ein  myopisches  Auge.  Die  Netzhautablüsung  entsteht 
daher  auch  bei  Staphyloma  posticum  durch  einen  Retraktionsprozeß,  wel- 
cher von  der  die  Netzhaut  überziehenden  Zellenschicht  und  der  Pars  ciliaris 
ausgeht  und  an  dem  der  Glaskürper  sich  beteiligen  kann,  zu  dessen  Ent- 
stehung er  aber  nicht  nütig  zu  sein  scheint. 

Der  regelmäßige  Ausgang  des  Prozesses  vom  vorderen  Teil  der  Netz- 
haut oder  der  Pars  ciliaris  weist  auf  die  Möglichkeit  hin,  daß  der  Ent- 
stehung desselben  präexistierende  Veränderungen  dieser  Teile 
zu  Grunde  liegen.  Die  Vermutung  liegt  nahe,  daß  das  Mittelglied 
beider  Krankheitsprozesse  in  gewissen,  noch  wenig  bekannten 
Veränderungen  zu  suchen  sei,  welche  die  Ektasierung  an  den 
genannten  Teilen  hervorruft. 

Diese  Annahme  wird  gestützt  durch  die  Beobachtung  von  Axenfeld 
(1903),  daß  auch  der  Hydrophthalmus  zuweilen  zur  Entstehung 
von  Netzhautablüsung  Anlaß  gibt.  Es  ist  längst  bekannt,  daß  bei 
Hydrophthalmus  im  späteren  Verlauf  die  Hypertonie  zuweilen  in  Hypotonie 
und  sogar  in  wirkliche  Phthisis  bulbi  übergeht,  und  Axenfeld  hat  gezeigt, 
daß  dieser  Übergang  mit  dem  Auftreten  von  Netzhautablüsung  zusammen- 
fällt und  wahrscheinlich  durch  sie  hervorgerufen  wird. 

Man  pflegt  bei  Staphyloma  posticum  sein  Augenmerk  vorzugsweise 
auf  Veränderungen  der  Chorioidea  zu  richten;  es  ist  aber  selbstverständ- 
lich,, daß  die  Dehnung  auch  die  Netzhaut  direkt  beeinflußt  und  unabhängig 
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von  der  Chorioidea  gewisse  Veränderungen  derselben  hervorrufen  kann, 
die  bei  der  Zartheit  und  Eigenart  ihres  Gewebes  vielleicht  weitere  Folgen 
nach  sich  ziehen. 

Auch  C.  Hess  (1903)  hat  schon  bemerkt,  daß  die  mikroskopische  Unter- 
suchung kurzsichtiger  Augen  in  unkomplizierten  Fällen  bisher  noch  keine  siche- 
ren Anzeichen  entzündlicher  Vorgänge  in  der  Sklera  und  Chorioidea  ergeben 
hat  und  daß  an  einigen  von  Heine  untersuchten  hochgradig  kurzsichtigen  Augen 
zwar  beträchtliche  Veränderungen  in  der  Netzhaut  und  dem  Pigmentepithel, 
nicht  aber  auch  in  der  Chorioidea  gefunden  wurden. 

Daß  am  vorderen  Abschnitt  der  Netzhaut  solcher  Augen  schon  vor 
dem  Eintritt  der  Ablösung  regelmäßig  erhebliche  Veränderungen  vorhanden 
sind,  war  mir  schon  bei  Untersuchung  mit  Netzhautablüsung  behafteter 
Augen  wahrscheinlich  geworden,  weil  sich  nicht  alle  an  denselben  gefun- 
denen Veränderungen  leicht  als  Folge  der  Ablösung  auffassen  ließen.  In 
der  Tat  stellten  sich  auch  an  den  in  unserer  Sammlung  befindlichen  Augen 
mit  hochgradigem  Staphyloma  posticum  ohne  Netzhautablösung  durchweg 
sehr  schwere  Veränderungen  des  vorderen  Teils  der  Netzhaut  heraus; 
doch  war  die  Zahl  der  untersuchten  Fälle  nicht  groß  genug,  um  die  Mög- 
lichkeit eines  zufälligen  Zusammentreffens  auszuschließen.  Ich  bin  daher 
Herrn  Prof.  Elscbnig  zu  großem  Danke  dafür  verpflichtet,  daß  er  mir  die 
Präparate  der  zahlreichen  von  ihm  untersuchten  Augen  mit  allen  möglichen 
Graden  von  Myopie  zur  Untersuchung  des  in  Rede  stehenden  Verhaltens 
zur  Verfügung  gestellt  hat.  Die  Zahl  der  von  mir  untersuchten  Augen 
beläuft  sich  dadurch  auf  weit  über  30;  die  daran  gemachten  Beobachtungen 
können  daher  wohl  ein  Bild  von  den  vorkommenden  Veränderungen  geben. 

Da  über  diese  Veränderungen,  welche  für  die  Entstehung  der  Netzhaut- 
ablüsung jedenfalls  von  Bedeutung  sind,  noch  kaum  etwas  bekannt  ist, 
muß  ich  darüber  etwas  ausführlicher  berichten. 

Veränderungen  des  vorderen  Teils  der  Netzhaut  und  der  Pars 
ciliaris  an  myopischen  Augen. 
§  724.  An  allen  untersuchten  Augen  fand  sich  eine  dem  Grade 
der  Myopie  ungefähr  entsprechende  Atrophie  des  vordersten, 
an  die  Ora  serrata  grenzenden  Teils  der  Netzhaut,  kenntlich  an 
einer  zunehmenden  Verdünnung  der  Membran  und  einem  Schwund  ihrer 
wesentlichen  Elemente.  Die  sonst  gut  erhaltene  Stäbchenschicht  zeigt  vesiku- 
läre  Degeneration  der  Innenglieder,  Ausfallen  eines  Teils  der  Elemente  bis  zu 
völligem  Verlust,  in  anderen  Fällen  ein  dem  Schwunde  vorhergehendes  all- 
mähliches Niedrigerwerden,  sowie  Schiefstellung  und  Deformation  derselben. 
Die  äußeren  und  inneren  Körner  nehmen  an  Zahl  beträchtlich  ab  und 
stehen  gelockert,  die  inneren  Körner  schwinden  bis  auf  eine  Reihe;  die 
Zwischenkörnerschicht  verliert  sich  und  es  bleibt  dann  nur  ein  zartes,  von 
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locker  stehenden  Kürnern  durchsetztes  Gliagerüst  übrig.  Gegen  die  Ora 
serrata  hin  treten  darin  auch  größere,  fast  die  ganze  Dicke  der  Netzhaut 
einnehmende  Lücken,  meist  von  horizontal-ovaler  Form  auf,  die  von  denen 
der  bekannten,  an  dieser  Stelle  vorkommenden  zystoiden  Degeneration 
seniler  Augen  verschieden  sind.  Die  letztere  findet  sich  im  späteren  Lebens- 
alter und  zuweilen  sehr  ausgesprochen,  auch  an  myopischen  Augen,  in 
Verbindung  mit  der  atrophischen  Degeneration. 

Die  Veränderungen  beschränken  sich  aber  bei  etwas  höheren  Graden 
der  Myopie  nicht  auf  einfache  Atrophie,  sondern  sie  kombinieren  sich  mit 
interstitieller  Wucherung  der  Neuroglia,  die  aber  in  der  Regel  keinen  hohen 
Grad  erreicht  und  bei  der  vorhandenen  Atrophie  nicht  sogleich  auffällt. 
Sie  gibt  sich  zunächst  dadurch  zu  erkennen,  daß  die  Zahl  der  Kerne  nach 
vorn  hin  wieder  etwas  zunimmt,  und  daß  sich  statt  der  runden  Kerne  der 
Körner  in  zunehmender  Menge  größere  ovale  und  längliche  Kerne  einfinden; 
zugleich  treten  dichtere,  unregelmäßiger  verlaufende  Faserzüge  auf,  durch 
deren  Zusammenziehung  ein  areolares  Glianetz  mit  bald  kleineren  Maschen, 
bald  großen  Hohlräumen  erzeugt  wird. 

Der  Grad  dieser  Veränderung  entspricht  ganz  dem  der  Ektasie  des 
Bulbus.  Bei  sehr  hohen  Myopiegraden  von  20 — 30  D  erstreckt  sie  sich 
auf  eine  6 — 7  mm  breite  Zone,  bei  15 — 10  D  fand  ich  sie  noch  5  mm 
breit,  bei  5  D  bis  3  mm,  bei  2  D  noch  0,5 — 1,5  mm.  Die  Netzhaut  ver- 
dünnt sich  in  der  Nähe  der  Ora  serrata  auf  0,1  mm  und  darunter,  und 
während  bekanntlich  in  der  Norm  ein  sehr  schroffer  Abfall  der  Dicke  nach 
der  Pars  ciliaris  hin  stattfindet,  kann  der  Übergang  in  Folge  der  stattge- 
habten Verdünnung  hier  ganz  allmählich  erfolgen;  er  wird  aber  zuweilen 
durch  andere,  ganz  atypische  Veränderungen  gestört,  auf  welche  ich  zurück- 
komme. Selbst  bei  einer  Myopie  von  nur  5  D  war  die  Gliaproliferation 
noch  nachweisbar. 

In  einzelnen  Fällen  erreicht  der  Prozeß  noch  einen  weit  höheren  Grad 
und  zieht  auch  das  Pigmentepithel  herein,  so  daß  er  nach  der  üblichen 
Terminologie  als  adhäsive  Chorioretinitis  zu  bezeichnen  wäre,  wobei  ich 
aber  dahingestellt  sein  lasse,  wie  weit  sich  die  Chorioidea  daran  aktiv 
beteiligt. 

In  einem  Falle  dieser  Art,  bei  einer  Myopie  von  25  D,  fehlten  die  Stäb- 
chen in  einer  Zone  von  6  mm  vollständig;  die  Netzhaut  war  in  ein  unregelmäßi- 
ges Gliagerüst  aus  derberen,  netzförmig  verflochtenen  Faserzügen  verwandelt,  mit 
mäßig  zahlreichen,  nur  stellenweise  dicht  angehäuften  Kernen.  Sie  war  an 
vielen  kleinen  Stellen  dem  leicht  gewucherten  Pigmentepithel  adhärent. 

Daß  es  sich  um  eine  Steigerung  des  sonst  vorkommenden  Prozesses 
und  nicht  um  Komplikation  mit  einer  Chorioretinitis  anderen  Ursprungs 
handelt,  scheint  daraus  hervorzugehen,  daß  der  Prozeß  auf  der  einen  Seite, 
wo   er  weniger   stark  entwickelt  war,  weiter   hinten   in  die  einfache  atro- 
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phische  Degeneration  überging.  Man  darf  daher  auch  wohl  annehmen, 
daß  die  Gliaproliferation  als  Folge  der  durch  die  Dehnung  bewirkten  Atro- 
phie der  wesentlichen  Elemente  zu  betrachten  ist. 

Ein  weiterer  Fall  mit  noch  stärkerer  Atrophie  der  Netzhaut  zeigte 
überdies  zwei  kleine,  vollständig  verheilte  Lücken,  welche  durch  die 
ganze  Dicke  der  Netzhaut  hindurchgingen. 

Der  vorderste  Teil  der  Netzhaut  war  hier  in  einer  Breite  von  7  mm  voll- 
ständig atrophisch.  Stäbchenschicht  und  äußere  Kürnerschicht  fehlten  hier 
vollständig,  die  Netzhaut  war  minimal  dünn,  mit  einer  oft  nur  einfachen, 
höchstens  3 — ifachen  Schicht  von  Körnern.  An  einer  Stelle  war  sie  nur 
0,0  6  mm  dick  und  zeigte  überdies  in  geringem  Abstand  von  einander  zwei 
0,035  mm  weite  Lücken;  jede  derselben  war  von  einem  Zapfen  aus  pigmen- 
tiertem Gewebe  ausgefüllt,  der  vom  Pigmentepithel  bis  zum  Glaskörper  reichte. 
Die  Dehnung  mußte  hier  wohl  zur  Entstehung  vollständiger  kleiner  Perforationen 
geführt  haben. 

In  allen  diesen  Fällen  zeigte  die  Chorioidea,  abgesehen  von  beträcht- 
licher Verdünnung,  soweit  sich  an  Querschnitten  beurteilen  läßt,  keine  auf- 
fallenden Veränderungen.  An  den  Ziliarfortsätzen  fand  sich  einige  Male 
Sklerose  des  Bindegewebes,  welche  senilen  Ursprungs  sein  konnte;  in  dem 
Falle  von  Chorioretinitis  (50jährige  Frau)  waren  auch  einige  kleine  Gefäße 
thrombosiert. 

Die  bisher  beschriebenen  Veränderungen  sind  für  die  Netzhautablösung 
zunächst  wohl  insofern  von  Bedeutung,  als  sie  eine  Erklärung  für  die 
starke  atrophische  Degeneration  geben,  welche  der  vorderste  Teil  der  ab- 
gelösten Netzhaut  gewöhnlich  zeigt,  und  die  sich  nach  der  Art  ihres  Auf- 
tretens nicht  gut  vollständig  auf  eine  nach  der  Ablösung  erfolgte  Deh- 
nung zurückführen  läßt;  die  Struktur  des  betreffenden  Teils  der  abgelösten 
Netzhaut  stimmt  auch  ganz  mit  der  oben  beschriebenen  überein. 

Nicht  unwichtig  dürfte  aber  auch  die  Resistenzverminderung  sein, 
welche  die  Netzhaut  in  Folge  der  Dehnung  durch  die  Verdünnung  und  die 
Lückenbildung  in  ihrem  Gewebe  erfährt,  welche  besonders  ihren  dicht 
hinter  der  Ora  serrata  gelegenen  Abschnitt  einnehmen.  Durch  Zusammen- 
fließen einer  Anzahl  hinter  einander  befindlicher  Lücken  kann  die  Netzhaut 
hier  in  zwei  dünne  kernarme  Lamellen  gespalten  werden.  Eine  so  be- 
schaffene Netzhaut  wird  natürlich,  wenn  es  durch  Zug  zur  Ablösung 
kommt,  an  dieser  Stelle  besonders  leicht  vollständig  durchrissen  werden. 
Auch  kann  die  Atrophie  der  Stäbchenschicht,  deren  Elemente  durch  die 
zwischen  sie  eindringenden  Fortsätze  der  Zellen  des  Pigmentepithels  inniger 
mit  diesem  zusammenhängen,  die  Entstehung  der  Ablösung  erleichtern. 

§  725.  Von  größerer  Wichtigkeit  ist,  daß  es  neben  den  geschilderten 
Veränderungen    der    Netzhaut    auch    zu    einem    gewissen    Grade   von 
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Hyperplasie  der  Pars  ciliaris  und  des  Pigmentepithels  kommt, 
und  daß  darin  vielleicht  die  Quelle  für  die  zelligen  Wuche- 
rungen gegeben  ist,  welche  sich  über  die  Netzhaut  hin  ver- 
breiten und  durch  ihre  Retraktion  die  Ablösung  hervorbringen. 

In  allen  Fällen  war  die  Pars  ciliaris  leicht  und  in  unregelmäßiger 
Weise  gewuchert,  die  Zellen  zum  Teil  verlängert,  schief  gestellt,  zu  Fasern 
oder  Arkaden  ausgewachsen,  hie  und  da  auch  durch  eine  umschriebene 
Wucherung  des  Pigmentepithels  emporgehoben  und  das  letztere  auch  sonst 
in  gewissem  Grade  hyperplasiert. 

In  manchen  Fällen  fanden  sich  im  Bereich  des  ganzen  Orbiculus  cili- 
aris flache  hügelige  Verdickungen  der  Pars  ciliaris  durch  eine  Auflagerung 
epithelialen  Gewebes  gleicher  Art,  welche  zunächst  den  Eindruck  an  Ort 
und  Stelle  entstandener  atypischer  Wucherungen  machten;  das  Auftreten 
gleicher  Auflagerungen  im  Anfangsteil  der  eigentlichen  Netzhaut  wies  aber 
auch  auf  die  Möglichkeit  eines  Transports  von  anderer  Stelle  her  hin. 
Sehr  seltsam  waren  gewisse  lang  ausgedehnte  Membran-  oder  Balkenbil- 
dungen von  epithelialem  Gewebe,  die  an  der  Ora  serrata  festsaßen,  am 
Ansatz  zuweilen  verzweigt,  die  flach  über  die  Oberfläche  hinwegzogen,  um 
mit  einer  kolbigen  Anschwellung  zu  endigen;  sie  konnten  eine  Länge  von 
0,5 — 1,5  mm  erreichen. 

In  vielen  Fällen  fanden  sich  in  der  Umgebung  der  Ziliarfortsätze  voll- 
kommen abgetrennte,  meist  rundliche  oder  längliche  Stücke  von  Ziliarepi- 
thel  und  zwar  in  so  beträchtlicher  Zahl  und  zum  Teil  in  so  weitem  Ab- 
stand von  den  Fortsätzen,  daß  es  sich  unmöglich  um  durch  das  Mikrotom 
abgeschnittene  Stücke,  sondern  nur  um  präexistierende  Gebilde,  um  ab- 
gestoßene Sprossen  oder  Knospen  desselben  handeln  konnte.  Ihr 
Durchmesser  schwankte  etwa  zwischen  0,04  und  0,12  mm.  Ihre  Entste- 
hung war  deutlich  zu  verfolgen;  man  sah  an  der  Oberfläche  der  Fortsätze 
an  vielen  Stellen,  zuweilen  dicht  neben  einander,  rundliche  Vorragungen  des 
Ziliarepithels,  die  an  anderen  Stellen  schon  im  Begriff  waren,  sich  durch 
einen  dünnen  Stiel  von  der  Oberfläche  abzuschnüren,  wTährend  noch  andere, 
bereits  abgelöst  als  runde,  zuweilen  noch  mit  ihrem  Stiel  versehene  Körper 
erschienen.  Die  meisten  bestanden  nur  aus  dem  Gewebe  der  Retinalschicht, 
deren  Zellen  aber  gleichwohl  einen  gewissen  Gehalt  an  Pigmentkörnchen 
besaßen;  an  manchen  der  größeren  beteiligte  sich  an  der  Bildung  auch  das 
Pigmentepithel.  An  einem  Teil  dieser  Sprossen  waren  die  Zellen  gut  erhal- 
ten, bei  anderen  in  vesikulärer  Degeneration  begriffen. 

Während  die  Mehrzahl  derselben  in  der  Umgebung  der  Ziliarfortsätze 
anzutreffen  war,  konnte  ich  sie  in  einzelnen  Fällen  über  die  ganze  Innen- 
fläche des  Orbiculus  ciliaris  hinweg  bis  auf  die  Oberfläche  der  Netzhaut 
verfolgen.  Besonders  merkwürdig  war  dabei,  daß  sie  sich  längs  den 
Faserbündeln  der  Zonula  weithin  verbreiteten  und,  zwischen  sie 
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eingeschlossen,    eine    spindelförmige    und    noch    stärker    in    die 
Länge  gestreckte  Form  an  nah  inen. 

In  dem  am  meisten  ausgesprochnen  Falle  dieser  Art,  bei  einer  34  jährigen 
Frau  mit  einer  Myopie  von  8D,  lagen  sie  dicht  hinter  dem  Ziliarfortsatz  zu 
4 — 5  neben  einander;  einige  derselben  waren  noch  rundlich,  die  anderen  auf 
dem  Durchschnitt  spindelförmig,  auf  0,015  —  0,03  mm  abgeplattet  und  auf 
0,07  —  0,2  3  mm  verlängert;  weiter  nach  hinten  nahm  ihre  Zahl  bis  auf  eine 
fast  kontinuierliche  Reihe,  dicht  nach  innen  vom  Orbiculus  ciliaris  gelegener 
Epithelstränge  ab. 

Es  kann  hiernach,  wie  mir  scheint,  kein  Zweifel  sein,  daß  in  manchen 
Fällen  von  Staphyloma  posticum  von  den  Ziliarfortsätzen  abgelöste  Knospen 
von  Ziliarepithel  nach  rückwärts  bis  zur  Oberfläche  der  Retina  gelangen. 
Es  wird  dadurch  sehr  wahrscheinlich,  daß  auch  die  hügeligen  Verdickungen 
des  Ziliarepithels  auf  dem  Orbiculus  ciliaris  und  auf  der  Retina,  welche 
oben  erwähnt  wurden,  durch  von  den  Ziliarfortsätzen  dahin  gelangte  Auf- 
lagerungen entstehen. 

Die  beschriebene  Sprossenbildung  des  Epithels  der  Ziliarfortsätze  habe 
ich  in  den  von  mir  untersuchten,  von  sonstigen  Komplikationen  freien 
Fällen  von  Myopie  so  regelmäßig  gefunden,  daß  ich  einen  Zusammenhang 
derselben  mit  dem  Ektasierungsprozeß  für  sehr  wahrscheinlich  halte.  Es  be- 
darf zwar  noch  der  Vergleichung  mit  einer  größeren  Zahl  vollkommen  nor- 
maler Augen,  um  festzustellen,  wie  viel  von  diesen  Ausbuchtungen  als  sicher 
pathologisch  zu  betrachten  ist;  für  die  höheren  Grade,  wie  sie  zuletzt  ge- 
schildert wurden,  kann  aber  an  der  pathologischen  Natur  kein  gegründeter 
Zweifel  erhoben  werden.  Da  sich  keine  andere  Ursache  angeben  läßt,  s© 
darf  man  wohl  annehmen,  daß  ebenso  wie  die  an  der  Pars  ciliaris  und 
Retina  nachweisbaren  Gewebshyperplasien,  auch  die  Epithelsprossung  an 
den  Ziliarfortsätzen  als  Folge  der  Ektasie  des  Bulbus  zu  betrachten  ist. 
Die  anhaltende  Dehnung  ruft  vermutlich  an  allen  diesen  Teilen,  besonders 
aber  an  den  reichlich  mit  Gefäßen  versehenen  Ziliarfortsätzen,  eine  ver- 
mehrte Gewebsbildung  hervor,  welche  zunächst  nur  eine  kompensatorische 
ist,  aber,  wie  man  das  auch  sonst  so  oft  beobachtet,  zuweilen  das  nötige 
Maß  überschreitet  und  als  Hyperplasie  auftritt. 

Die  von  mir  beobachtete  Sprossenbildung  des  Ziliarepithels  hat  Ähnlichkeit 
mit  dem  von  Fuchs  (18  8  4)1)  beschriebenen  Vorgang,  welcher  bei  Iridozyklitis  zur 
Entstehung  der  punktförmigen  Beschläge  der  Hornhaut  führt,  aber  mit  dem 
wesentlichen  Unterschied,  daß  im  vorliegenden  Fall,  wo  es  sich  um  keinen 
entzündlichen  Prozeß  handelt,  die  dort  neben  der  Epithelsprossung  vorhandene 
Leukozytenemigration  vollständig  fehlt.  Die  sich  abschnürenden  Sprossen  des 
Epithels  der  Ziliarfortsätze  kommen  bei  Iridozyklitis,  wie  ich  an  einem  Präparat 
bestätigen  konnte,  in  gleicher  Weise  vor;  der  beschriebene  Vorgang  stellt  da- 
her kein  völliges  Novum  dar. 


i   v.  Graefes  Arch.  XXX,  3.   S.  139  ff. 
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§  726.  Die  beschriebenen  Zellproduktionen  sind  gewiß  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  nicht  von  sehr  ernster  Bedeutung  und  können  wohl  mit 
Hinterlassung  geringer  Residuen  zur  Rückbildung  kommen,  wofür  auch  die 
folgende  Beobachtung  spricht. 

Bei  einer  Myopie  von  2 OD,  bei  einer  3  6  jährigen  Frau,  fand  sich  an  der 
Innenfläche  des  vorderen,  hier  atrophischen  Teils  der  Netzhaut  eine  dünne  Ge- 
webslamelle von  gliöser  Struktur,  welche  an  einer  Stelle  fest  mit  der  Netzhaut 
zusammenhing,  und  dann  eine  Strecke  weit  frei  über  deren  Oberfläche  hinzog, 
um  sich  dann  allmählich  zu  verlieren,  ohne  wieder  mit  der  Netzhaut  in  Ver- 
bindung zu  treten.  Eine  ähnliche,  etwas  kürzere  Lamelle  fand  sich  etwas  weiter 
hinten;  an  der  Stelle,  wo  sie  mit  der  Netzhaut  verschmolz,  war  deren  Gliagerüst 
eine  Strecke  weit  sehr  unregelmäßig.  Da  weder  Reste  von  Blut,  noch  Binde- 
gewebe vorkamen,  kann  es  sich  sehr  wohl  um  Umwandlungsprodukte  einer 
aufgelagerten  Schicht  von  Ziliarepithel  gehandelt  haben. 

Leichtere  Veränderungen,  anscheinend  gleicher  Art,  habe  ich  gelegent- 
lich auch  an  sonstigen  pathologischen  Augen  gesehen,  und  nehme  keines- 
wegs an,  daß  sie  nur  bei  Myopie  vorkommen. 

Trotz  ihres  verhältnismäßig  geringen  Grades  scheinen  mir  aber  die 
geschilderten  Befunde  für  die  Pathogenese  der  Netzhautablüsung  sehr  be- 
achtenswert. Es  ist  selbstverständlich,  daß  man  in  Fällen,  wo  keine  Netz- 
hautablüsung entstanden  ist,  keine  schweren  Veränderungen,  sondern  nur 
vielleicht  die  ersten  Anfänge  und  vorbereitenden  Stadien  derselben  erwarten 
kann.  Wie  oben  gezeigt  wurde,  ist  bei  der  Netzhautablüsung  die  Entstehung 
der  präretinalen  Zellenschicht  mit  grüßter  Wahrscheinlichkeit  von  der  Pars 
ciliaris  herzuleiten,  wobei  sich  auch  das  Pigmentepithel  in  gewissem  Maße 
beteiligt.  Es  ist  aber  dabei  auffallend  und  war  schwer  zu  erklären,  daß 
sich  diese  Zellenschicht  in  der  Regel  nicht  kontinuierlich  nach  vorn  bis  in 
die  Pars  ciliaris  verfolgen  läßt,  sondern  in  einer  gewissen  Entfernung  von  der 
Ora  serrata  aufhürt.  Dies  wird  nun  durch  die  obigen  Beobachtungen  ver- 
ständlich, wonach  es  zu  einer  Weiterverbreitung  von  ihrem  Mutterboden 
abgelüster  Aggregate  dieser  Zellen  über  die  Oberfläche  der  Netzhaut  hin 
kommen  kann,  die  dann  vielleicht  an  einer  dafür  geeigneten  Stelle,  auf 
gefäßhaltigem  Boden,  mit  einer  stärkeren  Proliferation  beginnen. 

Die  hier  beschriebenen  Befunde,  die  ich  erst  in  letzter  Zeit  gemacht 
habe,  müssen  natürlich  in  Bezug  auf  die  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  und 
die  Müglichkeit,  die  Netzhaut  in  der  angegebenen  Weise  hereinzuziehen, 
noch  eingehender  geprüft  werden.  Ich  habe  indessen  bei  schon  erfolgter 
Netzhautablüsung,  aueh  in  den  Fällen,  in  welchen  es  noch  nicht  zu 
sekundärer  Entzündung  gekommen  war,  die  abgelüsten  Epithelknospen  an 
den  Ziliarfortsätzen  konstant  in  sehr  ausgesprochener  Weise  gefunden. 
Auch  das  Pigmentepithel  beteiligt  sich  an  der  Abstoßung.  Zuweilen  lüsen 
sich  auch  reichliche  Mengen  einzelner  Zellen  desselben  von  den  Ziliarfortsätzen 
ab  und  gelangen  als  kugelige  Pigmentklumpen  in  die  umgebende  Flüssigkeit, 
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in  welcher  sie  sich  teils  nach  rückwärts  bis  zur  Netzhaut,  teils  nach  vorn 
bis  in  die  vordere  Kammer  verbreiten,  wo  die  Maschen  des  Ligamentum 
pectinatum  dicht  von  ihnen  infiltriert  werden,  wie  dies  in  dem  ersten  Falle 
von  Nordenson  berichtet  wurde. 

Es  sei  hier  auch  noch  auf  eine  oben  mitgeteilte  Beobachtung  hinge- 
wiesen, welche  sehr  wahrscheinlich  macht,  daß  unter  besonderen  Umständen, 
bei  starker  Hyperämie  der  Ziliarfortsätze  und  Lockerung  ihres  Epithelbe- 
lags reichliche  Mengen  von  ihnen  abgestoßener  Ziliarzellen  auf  den  hinteren 
Teil  der  Netzhaut  gelangen  können. 

Abgesehen  von  dem  Epithel  der  Ziliarfortsätze  kann  wohl  auch  das 
des  Orbiculus  ciliaris  eine  Quelle  für  auf  die  Netzhaut  gelangende  Zellen- 
schichten abgeben.  Es  spricht  dafür,  daß  bei  Vorhandensein  einer  Netz- 
hautperforation  auch  auf  der  entgegengesetzten  Seite,  an  der  hier  anliegend 
gebliebenen  Pars  ciliaris,  regelmäßig  eine  gleiche  oder  noch  beträchtlichere 
Hyperplasie  mit  Bildung  atypischer  Wucherungen  vorkommt,  wie  auf  der 
Seite  der  Ablösung,  die  sehr  wohl  schon  vor  der  Ablösung  vorhanden  ge- 
wesen sein  kann.  Ihr  hinterster  Teil  kann  durch  eine  unregelmäßige 
Proliferation  bis  zur  Dicke  der  Netzhaut  angeschwollen  sein,  so  daß  er 
ohne  deutliche  Grenze  in  sie  übergeht.  Auch  kommen  zuweilen  im  Bereich 
der  Pars  ciliaris  dicht  gedrängte  große  Drusen  der  Glaslamelle  vor,  welche 
zu  stärkerer  Wucherung  des  umgebenden  Pigmentepithels  und  der  darüber 
gelegenen  Ziliarzellen  Anlaß  geben. 

Diese  Beobachtungen  weisen  somit  auf  eine  Möglichkeit  hin, 
wie  sich  der  Zusammenhang  zwischen  Staphyloma  posticum 
und  Netzhautablösung  erklären  läßt,  wenn  man  annimmt,  daß 
die  durch  die  Dehnung  des  Bulbus  angeregte  Hyperplasie  des 
Ziliarepithels  zur  Ablösung  von  Epithelknospen  führt,  die  auf 
die  Netzhaut  gelangen  und  hier  zur  Entstehung  von  P rolife ratio ns- 
und  Retraktionsvorgängen  Anlaß  geben. 

3.  Netzhautablösung  durch  Gewebsretraktion  bei  exsudativer  Retinitis.   Besondere  Formen 
von  durch  Retraktion  entstehender  Netzhautablösung. 

§  727.  Bei  exsudativer  Retinitis  kommen,  wie  oben  schon  be- 
richtet wurde,  Fälle  von  Netzhautablösung  vor,  deren  Entstehung  wenigstens 
zum  Teil,  vielleicht  ausschließlich,  durch  eine  Retraktion  herbeigeführt 
wird,  welche  von  einer  der  Oberflächen  ausgeht,  und  bei  welcher  dahin- 
gestellt bleiben  muß,  wie  weit  dabei  eine  primäre  Flüssigkeitsabsonderung 
mitwirkt.  Die  Retraktion  geht  in  diesen  Fällen  von  den  bindegewebig  ab- 
gekapselten Exsudaten  an  der  Außenfläche  der  Netzhaut  aus,  zuweilen  aber 
auch  von  neugebildeten  Bindegewebsmembranen  an  der  Innenfläche  der- 
selben, zu  deren  Entstehung  Glaskürperblutungen  den  Anlaß  geben.  Ist  nur 
die  Außenfläche  von  Bindegewebsbildung  betroffen,    so   wird   oft    die   Ent- 
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stehiing  einer  Ablösung  durch  die  Verwachsung  zwischen  Retina  und  Chori- 
oidea  verhindert.  Umschriebene  Exsudate  können  auch  bei  Sitz  an  der 
Außenfläche,  indem  sie  bei  ihrer  Schrumpfung  die  Oberfläche  verkürzen, 
die  Entstehung  von  Ablösung  bewirken. 

Ein  derartiger  Fall  wurde  schon  S.  13  09  abgebildet  (Fig.  217),  an  welchem 
auf  der  einen  Seite  die  Verkürzung  von  der  Außenfläche  her,  auf  der  anderen 
die  Zusammenziehung  von  innen,  und  auf  beiden  Seiten  die  starke  Verdünnung 
des  vorderen  Teils  der  Netzhaut  durch  den  darauf  ausgeübten  Zug  sehr  deut- 
lich hervortritt. 

Zuweilen  nehmen  die  von  Fuszinpigment  und  Cholesterin  durchsetzten 
Bindegewebsmassen  das  vordere  Ende  der  Netzhaut,  dicht  hinter  der  Ora 
serrata  ein,  und  die  Zugwirkung  erstreckt  sich  dann  zunächst  auf  diese 
Gegend,  so  daß  man  etwas  im  Zweifel  bleibt,  ob  sie  zur  Erzeugung  der 
Ablösung  ausreichend  war,  da  im  Bereich  der  übrigen  Netzhautoberfläche 
weitere  Auflagerungen  nicht  mehr  vorhanden  sind,  oder  die  Netzhaut  sich 
von  ihnen  frühzeitig  zurückgezogen  hat.  Doch  kann  eine  genauere  Unter- 
suchung auch  in  solchen  Fällen  ein  Verhalten  herausstellen,  welches  für 
eine  allgemeinere  auf  die  Netzhaut  ausgeübte  Zugwirkung  spricht. 

Ein  solcher  Fall  ist  in  der  Fig.  2  49  dargestellt.  Er  betraf  ein  2  1  jähriges 
Mädchen,  welches  seit  einem  Jahr  absolut  erblindet  war,  mit  weicher  Katarakt 
und  hochgradiger  Drucksteigerung,  weshalb  ein  Tumor  vermutet  und  die  Enu- 
kleation vorgenommen  wurde.  Für  Überlassung  der  Krankengeschichte  und  der 
Präparate  bin  ich  Dr.  Stöltixg  zu  großem  Dank  verpflichtet.  Es  fand  sich  kein 
Tumor,  sondern  eine  weit  trichterförmige  Netzhautablösung  mit  organisierten 
chorioretinalen  Exsudaten,  welche,  abgesehen  von  einigen  kleineren  Knötchen, 
zwei  große  ringförmige  Zonen  bildeten.  Die  eine  derselben  nahm  in  weiter  Aus- 
dehnung die  Gegend  der  Papille  und  Makula  ein,  die  andere  war  weit  nach 
vorn,  am  vorderen  Ende  der  Netzhaut  gelegen  und  griff  zum  Teil  noch  auf  den 
Ziliarkörper  über.  Als  Ursache  der  Drucksteigerung  stellte  sich  eine  jedenfalls 
sekundäre  Verwachsung  des  Kammerwinkels  heraus. 

In  der  Umgebung  des  Sehnerven  hatte  der  Prozeß  hauptsächlich  die  Chori- 
oidea  ergriffen.  Es  war  hier  zur  Entstehung  einer  ausgedehnten  derben  Binde- 
gewebsschicht  an  ihrer  Innenfläche  gekommen,  die  aber  auch  auf  ihr  Stroma 
übergriff  und  zahlreiche,  ziemlich  große  Knochenplättchen  einschloß.  Diese  Binde- 
gewebsschicht  enthielt  auch  eine  Anzahl  der  bei  exsudativer  Chorioretinitis  vor- 
kommenden geschichteten  Knoten,  mit  reichlichem  Gehalt  an  Fuszinpigment  und 
einer  dichten  Anhäufung  von  Cholesterinkrystallen  in  der  Mitte.  Hämatogenes 
Pigment  fehlte  vollständig.  Die  Netzhaut  hatte  sich  hier  von  der  Chorioidea 
großenteils  abgehoben.  Dagegen  war  in  der  Gegend  der  Ora  serrata  ein  Teil 
der  hier  befindlichen  Knoten  an  der  Außenfläche  der  abgelösten  Netzhaut  sitzen 
geblieben  oder  die  Verbindung  mit  der  Aderhaut  war  an  der  Stelle  des  Knotens 
noch  erhalten.  Ein  Teil  der  Knoten  saß  hier  gerade  an  der  Stelle,  wo  sich 
die  Netzhaut,  bzw.  die  Pars  ciliaris,  von  der  Augenwand  abhob,  ein  anderer  ganz 
in  der  Nähe  davon,  in  einer  scharf  umgebogenen,  nach  außen  offenen  Netzhaut- 
falte. Die  sehr  erheblichen  Veränderungen  der  Netzhaut  schienen  im  ganzen 
mehr  sekundärer  Natur  zu  sein;  doch  fand  sich  auch  eine  Anzahl  kleiner,  von 
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der  Aderhaut  unabhängiger  Herde  derselben,    so  daß    der  Prozeß   als  Choriore- 
tinitis zu  bezeichnen  ist. 

Daß  auf  den  vorderen  Teil  der  Netzhaut  eine  Zugwirkung  ausgeübt  wurde,, 
ergibt  sich  deutlich  aus  ihrem  Verlauf,  da  sie,  anstatt  sich  direkt  nach  ihrer 
Insertion  an  der  Ora  serrata  hin  zu  begeben,  nach  vorn  und  einwärts  zieht  und 
dann  plötzlich  nach  hinten  umbiegt,  auf  der  rechten  Seite  sogar  mit  sehr  scharfer 
Knickung,  und  daß  sie  dann  erst  von  vorn  her  die  Ora  serrata  erreicht.  Auf 
der  linken  Seite,  wo  die  Umbiegung  eine  mehr  allmähliche  ist,  sollte  man  zwar  die 
Rückwärtsbiegung  gleichfalls  an  der  Stelle  erwarten,  wo  die  Netzhaut  nicht  mehr 

Fig.  249. 


Netzhautablösung    mit  Katarakt   bei   Chorioretinitis    mit    derber   Schwartenbildung   im    hinteren    Teil   der 

Chorioidea  und  in  der  Gegend  der  Ora  serrata,  und  mit  einem  epithelartigen  Zellbelag  an  der  Außenfläche 

des  abgehobenen  Glaskörpers     (Fall  von  Stölting). 


durch  ihre  Verwachsung  mit  dem  Exsudatwulst  zurückgehalten  wird.  Es  kann 
aber  noch  eine  weitere  Zugwirkung  von  seiten  des  Glaskörpers  mitge- 
wirkt haben,  welcher,  wie  die  Abbildung  zeigt,  sich  genau  an  der  Umbiegungsstelle 
der  Netzhaut  von  dieser  abhebt  und  als  unregelmäßig  begrenzter  Trichter  nach 
hinten  zieht.  Die  ganze  Außenfläche  des  Glaskörpers  ist  von  einer  Schicht  von 
Faserzellen  bedeckt,  die  im  ganzen  zart,  stellenweise,  besonders  vorn,  eine  er- 
heblichere Dicke  erreicht  und  in  Form  von  areolären  Platten  und  Zügen  auf- 
tritt; die  Zellen  liegen  meist  nur  in  1 — 3  facher,  nur  hie  und  da  dickerer  Schicht 
über  einander,  sind  stark  abgeplattet,  mit  deutlichen   ovalen   Kernen  versehen; 
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sie  haben  meist  die  Form  von  ungemein  langen,  schmalen  Bändern,  die  eine 
Länge  von  ungefähr  0,3  mm  erreichen (!);  sie  liegen  stellenweise  in  Menge  dicht 
neben  einander,  so  daß  man  nur  ein  feinfaseriges  Gewebe  mit  Kernen  sieht; 
daneben  kommen  sehr  viel  breitere,  und  entsprechend  kürzere,  gleichfalls  platte 
Zellen  vor,  ferner  Zellen  mit  zahlreichen  Ausläufern;  indem  diese  netzförmig 
zusammenhängen,  entstehen  Formen,  die  an  gefensterte  Membranen  erinnern. 
Die  auffallende  Durchsichtigkeit  dieser  Fasern  und  Häutchenzellen  läßt  einen  be- 
trächtlichen Grad  von  Elastizität  derselben  annehmen;  obwohl  der  von  ihnen 
gebildete  Überzug  des  Glaskörpers  nach  hinten  nicht  geschlossen  ist,  darf  doch 
wohl  ein  gewisser  Grad  von  Zusammenziehung  desselben  in  querer  Richtung 
angenommen  werden,  die  sich  auch  auf  die  Öffnung  des  Netzhauttrichters  über- 
tragen müßte.  An  dem  eingeschlossenen  Glaskörper  war  keine  auffallende  Ver- 
dichtung zu  bemerken. 

§  728.  Eine  andere  Form  durch  Retraktion  entstandener 
Netzhautablüsung  bei  einem  höchst  wahrscheinlich  als  exsudative  Re- 
tinitis aufzufassenden  Fall  ergibt  sich  aus  folgender  Beobachtung,  die  so 
merkwürdig  ist,  daß  ich  darüber  etwas  eingehender  berichte,  obwohl  ich 
von  demselben  nur  ein  Präparat  und  über  das  Verhalten  im  Leben  nur 
die  Mitteilung  besitze,  daß  es  sich  um  ein  sog.  Pseudogliom  handelte, 
womit  auch  die  kindlichen  Dimensionen  des  Auges  übereinstimmen.  Der 
Fall  ist  schon  oben  §  712,  S.  1513  kurz  erwähnt  wTorden. 

Die  Netzhaut  ist  trichterförmig  abgelöst,  der  Trichterstiel  schon  beträchtlich 
verengt  und  konisch  gestaltet,  aber  der  Glaskörperraum  noch  etwa  bis  zur  Äqua- 
torialgegend offen  geblieben.  Der  entsprechende  Teil  der  Netzhaut  ist  überall 
in  viele,  komplizierte  Falten  gelegt;  dagegen  ist  der  ganze  vom  Rande  der  Trichter- 
öffnung fast  gerade  nach  der  Ora  serrata  hinüberziehende  Teil  der  Netzhaut 
außerordentlich  stark  gedehnt  und  verdünnt,  und  auch  ein  Teil  der  Pars  ciliaris 
abgelöst.  Schon  hieraus  geht  mit  Bestimmtheit  hervor,  daß  die  Ablösung 
durch  Gewebsretraktion  entstanden  sein  muß.  In  der  Tat  findet  sich  auch  an 
ihrer  Innenfläche  wieder  die  aus  platten  Zellen  bestehende  Membran,  die  stellen- 
weise flach  über  die  Falten  hinübergespannt  ist  und  deren  Ursprung  sich  bis 
nach   der  Pars  ciliaris  hin  verfolgen  läßt. 

Der  Glaskörper  ist  zu  einer  ganz  kleinen,  kegelförmig  über  die  Hinterfläche 
der  Linse  hervorragenden  Masse  zusammengezogen,  von  zart  fibrillärer  Struktur, 
die  nur  in  ihrer  nach  der  Netzhaut  gekehrten  Grenzschicht,  in  der  Mitte  etwas 
dichter  zellig  infiltriert  ist  und  ziemlich  zahlreiche  Gefäße  enthält.  Der  bei 
weitem  größte  Teil  des  noch  verbliebenen  Glaskörperraums  ist  von  seröser  Flüssig- 
keit erfüllt,  in  welcher  Gruppen  roter  Blutkörperchen  suspendiert  sind.  Eine 
etwas  größere  Blutung  liegt  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut. 

Die  Außenfläche  der  Netzhaut  ist  in  weiter  Ausdehnung  von 
einer  Fibrinschicht  überzogen,  durch  welche  die  Stäbchenschicht 
wellenförmig  abgehoben  und  auch  stellenweise  überdeckt  ist.  Nach 
außen  davon  findet  sich  eine  kontinuierliche  Schicht  epithelartig  über  einander 
liegender  platter  Zellen ,  welche  in  die  Zwischenräume  des  darunter  liegenden 
Gewebes,  zum  Teil  bis  zu  erheblicher  Tiefe  und  in  netzförmiger  Anordnung  ein- 
dringt, sie  ausfüllt  und  überbrückt.  (Fig.  250).  Die  zu  einem  äußerst  feinen 
und  dichten   Filz   zusammengezogene  Fibrinschicht    erreicht   stellenweise  fast  die 
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Dicke  der  ganzen  Netzhaut.  Sie  erstreckt  sich  auch  noch  über  den  vorderen 
Teil  derselben  hinüber,  an  welchem  sich  nichts  von  der  Stäbchenschicht  mehr 
findet,  weil  diese  hier  von  der  Netzhaut  vollständig  abgelöst  und  nach  hinten 
verschoben  ist.     Die  Elemente  der  Stäbchenschicht  sind  auffallend  gut  erhalten; 
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man  sieht  an  manchen  Stellen  mit  der  größten  Deutlichkeit  die  zwischen  den 
Stäbchen  verteilten  Zapfen,  und  die  wegen  der  vielfachen  Biegungen  oft  quer 
durchschnittenen  Elemente  erscheinen  auf  dem  Durchschnitt  als  scharf  gezeich- 
nete glänzende  Punkte. 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    YII.  Bd.    X.Kap.  99 
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Die  fibrinöse  Exsudation  kann  weder  von  der  Chorioidea,  noch  vom 
Ziliarkörper  abstammen,  da  beide  so  gut  wie  Nichts  von  Entzündung  auf- 
weisen; beide  sind  dünn  und  vollkommen  frei  von  zelliger  Infiltration  und 
Exsudation  an  ihrer  Innenfläche.  Dagegen  zeigt  die  Netzhaut  ausgesprochene 
entzündliche  Veränderungen,  und  nach  dem  ganzen  Befunde  kann  die  Ex- 
sudation nur  von  ihr  geliefert  sein,  so  daß  also  eine  fibrinöse  Retinitis 
anzunehmen  ist.  Hiermit  stimmt  auch  das  Verhalten  des  Glaskörpers  über- 
ein, welches  wesentlich  verschieden  von  demjenigen  ist,  welches  man  bei  einer 
durch  Zyklitis  erzeugten  Hyalitis  beobachtet.  Während  bei  dieser  die  Innen- 
fläche des  Ziliarkörpers  und  die  Hinterfläche  der  Linse  weithin  von  dichtem 
Granulationsgewebe  eingenommen  sind,  erscheint  in  unserem  Fall  der  ganze 
von  der  Zonula  eingenommene  Raum  zwischen  Ziliarfortsätzen  und  Linsen- 
rand bis  zur  abgelösten  Netzhaut  hin  zellenfrei  und  nur  in  der  Mitte,  im 
Bereich  des  Netzhauttrichters  zeigt  der  auf  einen  kleinen  Raum  zusammen- 
gezogene Glaskörper  eine  leichte  Hyalitis,  die  schon  zu  Vaskularisation 
geführt  hat,  und  deren  Entstehung  wohl  auf  die  Retinitis  zurückzuführen 
ist.  Da  es  sich  um  eine  Retinitis  mit  fibrinöser  Exsudation  handelt,  so 
ist  der  Fall  wohl  der  exsudativen  Retinitis  einzureihen.  Er  zeigt  aber  da- 
durch ein  ganz  besonderes  Verhalten,  daß  die  sonst  so  stark  entwickelte 
Fettdegeneration  des  Pigmentepithels  hier  vollständig  fehlt.  Dasselbe  zeigt 
überhaupt  nur  an  einigen  wenigen  Stellen  eine  ganz  geringfügige  Wuche- 
rung. Die  Ursache  dieses  Unterschiedes  ist  wohl  darin  zu  suchen,  daß  es 
hier  offenbar  sehr  früh  zu  einer  Ablösung  der  ganzen  Netzhaut  gekommen 
ist,  so  daß  diese  weder  auf  die  Chorioidea,  noch  den  Ziliarkörper  schädigend 
einwirken  konnte. 

Dieser  Fall  bildet  also  hierin  ein  Gegenstück  zu  dem  vorigen,  bei 
welchem  es  frühzeitig  und  vielleicht  sogar  primär  zu  einer  erheblichen  Be- 
teiligung der  Aderhaut  kam,  während  die  Netzhaut  weniger  geschädigt 
wurde. 

Netzhautablösung   durch  allgemeine   Glaskörper- 
schrumpfung. 

§  729.  Während  die  gewöhnliche  ophthalmoskopisch  diagnostizier- 
bare Netzhautablösung,  wie  oben  gezeigt  wurde,  nicht  durch  eine  allgemeine 
Zusammenziehung  des  Glaskörpers  bewirkt  wird,  kommen  doch  zuweilen 
Fälle  vor,  in  welchen  ein  solcher  Vorgang  einer  Netzhautablösung  zu  Grunde 
liegt,  indem  es  zunächst  zu  Schrumpfung  und  Ablösung  des  Glaskörpers 
und  bei  einem  gewissen  Grade  derselben  auch  zu  Ablösung  der  Netzhaut 
kommt. 

Bei  Hyalitis,  insbesondere  bei  eitriger  Glaskörperinfiltration,  scheint  die 
beträchtliche  Zusammenziehung,  deren  frische  Fibringerinnungen  fähig  sind, 
das  wirksame  Prinzip  für  die  hier  oft  sehr  rasch  erfolgende  Schrumpfung 
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des  reichlich  von  fibrinhaltigem  Exsudat  durchtränkten  Glaskörpers  dar- 
zustellen. Zwar  gehören  derartige  Vorkommnisse,  bei  welchen  die  ophthal- 
moskopische Untersuchung  in  der  Regel  ausgeschlossen  ist,  eigentlich  nicht 
hierher;  doch  kann  vielleicht  die  Gerinnung  entzündlicher  Exsudate  zu- 
weilen auch  bei  ophthalmoskopisch  diagnostizierbarer  Netzhautablösung 
wirksam  sein.  Ich  habe  einen  Fall  von  Zyklitis  gesehen,  bei  welchem  zu- 
nächst ganz  akut  eine  diffuse  Glaskörpertrübung  auftrat,  die  dann  unter 
entsprechender  Besserung  des  Sehvermögens  sich  zu  einer  größeren  Flocke 
zusammenzog;  bald  nachher  folgte  dann,  unter  abermaliger  Verschlechterung 
des  Sehens  eine  Netzhautablüsung  mit  spontaner  Perforation.  Doch  kann 
natürlich  in  einem  solchen  Falle  die  Zugwirkung  auch  durch  eine  sekun- 
däre Bindegewebsentwickelung  bewirkt  werden,  welche  bei  fibröser  Ex- 
sudation zuweilen  sehr  rasch  entsteht. 

Für  die  Entstehung  einer  Netzhautablösung  durch  Zusammen- 
ziehung einer  frischen  Bindegewebsentwickelung  im  Glaskörper 
gibt  ein  Beispiel  der  oben  mitgeteilte  Fall  von  Hyalitis  bei  einem  5  monati- 
gen Kinde  mit  angeborener  Syphilis,  bei  welchem  die  Zugwirkung  auf 
das  deutlichste  ausgesprochen  war.     (Fig.  138,  S.  751.) 

Der  Glaskörper  war  zu  einem  dünnen  axialen  Strang  zusammengeschrumpft, 
welcher  die  Linse  stark  nach  hinten  ausgezogen  und  die  Netzhaut,  die  neben 
der  Papille  in  Falten  zusammengezogen  und  an  die  Aderhaut  fixiert  war,  eine 
Strecke  weit  in  das  Innere  des  Auges  hineingezerrt  hatte.  Sie  war  dann  ab- 
gerissen, so  daß  der  axiale  Glaskörperstrang  nur  noch  eine  kurze  Strecke  weit 
von  der  Linse  sich  nach  hinten  erstreckte. 

In  ganz  ähnlicher  Weise  kann  es  in  Folge  von  rezidivierenden 
Glaskörperblutungen  zu  Glaskörper-  und  beginnender  Netzhautablösung 
kommen,  wobei  die  Blutungen  gar  nicht  sehr  erheblich  zu  sein  brauchen. 
Es  sind  Fälle  der  im  §  61  besprochenen  Art,  bei  welchen  sich  zuweilen 
ausgebreitete  Gefäßneubildung  im  Glaskörper  entwickelt  und  im  späteren 
Stadium  der  Befund  die  Besorgnis  eines  Tumors  erwecken  und  zu  Enu- 
kleation Veranlassung  geben  kann. 

Der  Glaskörper  ist  in  diesen  Fällen  (Fig.  251)  zeltartig  verdichtet,  der 
aus  straff  angespannten  Fasern  und  neugebildeten  Gefäßen  bestehende  Stiel  ist 
an  der  Papille  implantiert  und  hält  sie  nach  einwärts  gezogen,  wobei  die 
umgebende  Netzhaut  von  der  Aderhaut  abgehoben  wird.  Ganz  ähnlich  ist 
das  Verhalten  am  vorderen  Ende  der  Netzhaut,  wo  der  Glaskörper  wieder 
mit  ihr  in  Verbindung  tritt;  man  sieht  hier  seiner  Grenze  entlang  eine 
äußerst  zarte,  aber  dichte,  leicht  divergierende  Faserung  nach  der  Netz- 
haut hinziehen,  durch  welche  sie  eine  Strecke  weit  von  der  Aderhaut  ab- 
gehoben wird.  Die  Außenfläche  des  abgelösten  Glaskörpers  ist  mit  einer 
intensiv  färbbaren  neugebildeten  Glashaut  überzogen.  Sein  Gewebe  ist  oft 
sehr  arm  an  Zellen,  nur  von  zartesten,  schon  in  Auflösung  begriffenen  Fibrin- 
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netzen  eingenommen.  Die  Gefäße  nehmen  vorzugsweise  die  peripher ste 
Schicht  des  abgelösten  Glaskörpers  ein;  sie  bilden  hier  ein  flaches  Netz, 
sind  aber  im  Stiel  des  Glaskörpertrichters  ziemlich  dicht  zusammengedrängt; 
zwischen   ihnen   finden   sich  nur  spärliche  und  zarte  Bindegewebsfibrillen ; 


Fig.  251. 


i-  r       ■•      r 


Glaskörperschrumpfung  in  Folge  von  rezidivierendeu  Netzhaut-  und  Glaskörperblutungen  mit  Gefäßneubildung 
und  beginnender  Einwärtszerrung  der  Netzhaut  an  der  Papille  und  Ora  serrata. 


Reste  von  Blut  sind  sowohl  an  der  Außenfläche  des  abgehobenen  Glas- 
körpers, als  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut  angelagert,  können  aber  sehr 
spärlich  sein.  Die  Stärke  der  in  solchen  Fällen  vorkommenden  Zugwirkung 
ergibt  sich  auch  sehr  anschaulich  daraus,  daß  es  hier  ebenfalls  zu  einer 
Abreißung  des  Glaskörperstiels  von  der  Papille  kommen  kann. 

Das  in  der  Figur  251  abgebildete  Präparat,  welches  ich  Dr.  Schnaudigel 
verdanke,  stammt  von  einem  57 jährigen  Mann  mit  Arteriosklerose,  welcher 
seit  über  einem  Jahr  an  rezidivierenden  Netzhaut-  und  Glaskörperblutungen  ge- 
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litten  hatte.  Anfangs  hatte  eine  große  präretinale  Blutung  an  der  Makula  be- 
standen, nach  deren  Resorption  sich  wieder  eine  Sehschärfe  von  5/25  hergestellt 
hatte.  Später  traten  Rückfälle  von  Blutungen,  besonders  in  den  Glaskörper 
auf,  so  daß  nur  Bewegungen  der  Hand  wahrgenommen  wurden.  Als  ich  den 
Patienten  sah,  war  vom  Augengrund  wenig  mehr  zu  sehen;  ich  konnte  den 
Verdacht  auf  Tumor  nicht  bestätigen,  doch  wurde  das  Auge  aus  Vorsicht  enu- 
kleiert. 

Außer  den  bereits  geschilderten  Veränderungen  fanden  sich  in  der  Retina 
noch  Reste  von  Blutungen  und  eine  eigentümliche  umschriebene  Faltung  ihrer 
äußeren  Schichten  unweit  der  Papille,  die  vielleicht  als  Folge  einer  durch  Blutung 
entstandenen   (iewebsläsion  zu  betrachten  ist. 

Die  Abreißung  des  Glaskörperstiels  war  sicher  schon  im  Leben  vorhanden 
und  nicht  erst  beim  Schneiden  des  Präparats  zu  Stande  gekommen,  wie  aus 
dem  Verhalten  der  von  verändertem  Blut  umhüllten  und  schon  zum  Teil  ver- 
narbten Rißenden,  in  deren  Bereich  auch  blutkörperchenhaltige  Zellen  vor- 
kommen, zu  ersehen  ist. 

In  der  hiesigen  Sammlung  befindet  sich  noch  ein  Präparat  von  einem  weiteren 
ganz  ähnlichen  Fall,  von  dem  ich  leider  keine  Mitteilung  über  die  Kranken- 
geschichte habe,  von  welchem  man  aber  nach  der  tadellosen  Fixierung  annehmen 
kann,  daß  es  gleichfalls  von  einem  enukleierten  Auge  stammt.  Der  Glaskörper 
ist  auch  hier  trichterförmig  abgelöst,  die  Ablösung  der  Netzhaut  schon  etwas  weiter 
gediehen;  sie  ist  im  hinteren  Umfang  in  4  —  5  steilen  Falten  abgehoben  und 
an  der  Ora  serrata  in  einer  ringförmigen  Falte  nach  einwärts  gezogen.  Der 
Glaskörperraum  enthält  noch  etwas  mehr  Blut;  Gefäßneubildung  ist  aber  nicht 
nachweisbar.  Die  periphere  Schicht  des  Glaskörpers  ist  auf  das  reichlichste 
von  fibroblastischen  Zellen  infiltriert,  die  größtenteils  Umwandlungsprodukte  roter 
Blutkörperchen  aufgenommen  haben. 

Das  Verhalten  des  Glaskörpers  in  diesen  Fällen  weicht,  wie  man  sieht, 
wesentlich  von  dem  der  präretinalen  Bindegewebsbildung  ab,  welche 
oben  als  Folgezustand  von  Glaskürperblutungen  geschildert  wurde.  Be- 
sonders auffallend  ist  in  den  vorliegenden  Fällen  die  relativ  gute  Erhaltung 
der  Durchsichtigkeit  des  Glaskörpers  im  Vergleich  mit  dem  Zustand,  wo 
die  Netzhaut  durch  derbe,  opake  Bindegewebsmembranen  vollständig  ver- 
deckt wird.  Der  Unterschied  macht  sich  auch  bei  der  ophthalmoskopischen 
Untersuchung  geltend;  doch  sind  derartige  Fälle  sehr  selten.  Der  in  der 
Fig.  251  dargestellte  Befund  gibt  die  vollständige  Erklärung  für  die  im  §  61 
besprochenen  Fälle  ab,  welche  ich  dort  noch  nicht  geben  konnte.  Er  zeigt, 
daß  das  Auftreten  eines  zierlichen  und  reich  entwickelten,  vor  den  Netz- 
hautgefäßen befindlichen  Gefäßnetzes  höchst  wahrscheinlich  darauf  beruht, 
daß  diese  Gefäße  sich  an  der  Oberfläche  des  abgelösten  Glaskörpers 
entwickeln,  und  da  die  Blutung  offenbar  im  wesentlichen  gleichfalls  auf  die 
Glaskörperoberfläche  beschränkt  und  nicht  in  sein  Gewebe  durchgebrochen 
ist,  läßt  sich  leicht  verstehen,  daß  es  verhältnismäßig  rasch  zu  einer  Auf- 
saugung derselben  kommen  kann,  und  daß  alsdann  die  neugebildeten  Gefäße 
mit  voller  Deutlichkeit  zum  Vorschein  kommen.  Im  vorliegenden  Fall  ist 
dieser  Zustand  niemals  zur  Entwicklung  gekommen,  vermutlich  weil  die 
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starke,  strangförmige  Zusammenziehung  des  Glaskörperstiels  die  Beobach- 
tung zu  sehr  erschwerte.  Bei  öfters  wiederkehrenden  Blutungen  ist  auch  ein 
derartiges  Gefäßnetz  zuweilen  nur  während  eines  gewissen  Stadiums  der 
Krankheit  sichtbar. 

Je  nachdem  es  also  bei  einer  präretinalen  Blutung  frühzeitig  zu  einer 
ausgedehnten  Glaskörperablösung  kommt  oder  nicht,  wird  entweder  der 
hier  geschilderte  Befund  oder  der  der  präretinalen  Bindegewebsbildung  zur 
Entwickelung  gelangen. 

Ob  auf  die  angegebene  Weise  auch  eine  totale  Netzhautablösung  ent- 
stehen kann,  vermag  ich  nicht  direkt  anzugeben,  es  braucht  aber  nicht 
bezweifelt  zu  werden,  wie  andererseits  auch  denkbar  ist,  daß,  wenn  der 
Glaskörper  sich  frühzeitig  ganz  von  der  Netzhaut  trennt,  eine  Ablösung 
der  letzteren  vollkommen  ausbleibt. 

4.  Die  primäre  Netzhautschrumpfung. 

§  730.  Wie  oben,  §688  angegeben,  bezeichnen  wir  als  »primäre 
Netzhautschrumpfung«  im  klinischen  Sinn  die  Fälle,  in  welchen  es 
ohne  äußere  Entzündungserscheinungen  oder  unabhängig  von  einer  etwa 
gleichzeitig  vorhandenen  Iridozyklitis  oder  Zyklitis  durch  eine  höchst  wahr- 
scheinlich von  der  Retina  aus  angeregte  Hyalitis  zu  bindegewebiger  Schrump- 
fung des  Glaskörpers  und  dichter  faltiger  Zusammenziehung  der  Netzhaut 
kommt. 

Die  Anfangsstadien  dieses  Prozesses  scheinen  bisher  noch  nicht  ana- 
tomisch untersucht  zu  sein,  ich  kann  aber  zunächst  über  das  sehr  merk- 
würdige Verhalten  in  einem  etwas  späteren  Stadium  berichten,  welches 
ich  in  einem  frisch  untersuchten  Falle  beobachtet  habe.  Dasselbe  stimmt, 
wie  schon  oben  angegeben  wurde,  nicht  nur  makroskopisch,  sondern  auch 
histologisch,  vollkommen  mit  dem  in  zwei  von  mir  untersuchten  Fällen 
von  Ausgängen  der  milderen  Form  von  metastatischer  Retinitis  überein. 
Der  Prozeß  stellt  sich,  soweit  die  Netzhaut  in  Betracht  kommt,  als  eine 
Steigerung  des  der  gewöhnlichen,  ophthalmoskopisch  diagnostizierbaren 
Form  der  Netzhautablösung  zu  Grunde  liegenden,  oben  ausführlich  be- 
schriebenen Prozesses  dar. 

In  Bezug  auf  seine  Entstehung  erscheint  er  in  beiden  Fällen  zunächst 
als  Folge  einer  mit  Gefäßneubildung  einhergehenden  Hyalitis.  Die  Über- 
einstimmung des  Befundes  mit  dem  bei  Ausgängen  leichterer  metastatischer 
Retinitis  läßt  annehmen,  daß  auch  bei  der  klinisch  als  primär  zu  bezeich- 
nenden Netzhautschrumpfung  dem  Stadium  der  Bindegewebsproliferation 
im  Glaskörper  ein  Stadium  entzündlicher  Infiltration  vorhergeht,  wofür  ich 
als  Beleg  eine  weitere  Beobachtung  mitteilen  kann. 

Abgesehen  von  der  Komplikation  mit  Iridozyklitis  und  mit  Zysten- 
bildung der  Netzhaut,  die  in  dem  von  mir  untersuchten  Falle  von  primärer 
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Netzhautschrumpfung  fehlen,  geben  die  oben  gebrachten  Figuren  129  und 
1 3 1  von  dem  makroskopischen  Verhalten  der  Netzhaut  eine  ganz  gute 
Vorstellung:  der  Glaskörperraum  ist  vollständig  verschwunden,  als  Rest 
desselben  findet  sich  nur  eine  wenig  ausgedehnte  zellenreiche  und  gefüß- 
haltige  Gewebsschicht  hinter  der  Linse,  mit  welcher  der  auf  das  vielfachste 
dicht  zusammengefaltete  vordere  Teil  der  Netzhaut  fest  verwachsen  ist, 
während  der  hintere  Teil,  strangfürmig  zusammengezogen,  nach  dem  Seh- 
nerveneintritt hinzieht.  Im  vorliegenden  Fall  ist  ihr  vorderster,  die  Ver- 
bindung mit  der  Ora  serrata  unterhaltender  Teil  außerordentlich  stark  ge- 
dehnt und  verdünnt.  Das  präretinale  Gewebe  schließt  eine  Blutung  ein, 
welche  zur  Entstehung  zahlreicher  hämosiderinhaltiger  Zellen  Anlaß  ge- 
geben hat. 

In  Fällen,  wo  durch  Komplikation  mit  Zyklitis  eine  innigere  Verbindung 
zwischen  dem  schrumpfenden  Teil  der  Netzhaut  und  dem  Ziliarkörper  her- 
gestellt ist,  erstreckt  sich  die  Zugwirkung  auch  auf  diesen  und  kann  zu 
Abhebung  desselben  von  der  Sklera  Anlaß  geben. 

Im  vorliegenden  Falle  befindet  sich  die  Netzhaut  im  Zustand  einer 
sehr  ausgesprochenen  entzündlichen  Wucherung;  sie  zeigt  starkes  Ödem, 
zahlreiche  zystoide  Räume.  Hyperplasie  des  Stützgewebes  und  Kernwuche- 
rung; die  Gefäße  sind  hyperämisch,  von  Lymphozyten  und  eosinophilen 
Zellen  umgeben.  Dagegen  ist  an  den  übrigen  Membranen,  Iris,  Ziliarkörper, 
Chorioidea  kaum  etwas  von  Entzündung  nachweisbar.  Die  Ziliarfortsätze 
sind  frei  von  Exsudation.  Die  abgelöste  Netzhaut  setzt  sich  in  stark  ver- 
dünntem Zustand  an  der  Ora  serrata  an.  Man  bemerkt  hier  zwar  eine 
leichte  hügelige  Verdickung  des  Orbiculus  ciliaris;  dieselbe  stellt  sich  aber 
nur  als  Folge  der  von  der  Netzhaut  auf  diese  Stelle  ausgeübten 
Einflüsse  heraus.  Es  findet  sich  hier  keine  zellige  Infiltration,  sondern 
nur  eine  ganz  umschriebene,  auf  die  Ansatzstelle  der  Netzhaut  beschränkte 
üdematöse  Infiltration  des  Gewebes,  wobei  durch  den  von  der  sich  zusammen- 
ziehenden Netzhaut  ausgehenden  Zug  die  Grenzschicht  nach  einwärts  aus- 
gebuchtet ist.  Außerdem  sind  die  Zellen  der  Pars  ciliaris,  aber  gleich- 
falls nur  an  dieser  kleinen  Stelle,  beträchtlich  hypertrophiert  und  zu 
langen  Fasern  ansgezogen. 

Der  Ursprung  des  Prozesses  kann  hiernach  nur  in  der  Netz- 
haut selbst  und  keinenfalls  im  Ziliarkörper  oder  der  Chorioidea 
gesucht  werden. 

Das  die  Vorderfläche  der  Netzhaut  deckende  zellenreiche  Gewebe  setzt 
sich  auch  in  die  Zwischenräume  der  von  ihr  gebildeten  Falten,  deren  Blätter 
größtenteils  ganz  nahe  beisammen  liegen,  bis  zu  deren  Ende  fort;  auch  in 
die  seitlich  abgehenden  sekundären  Falten  gehen  dünne  Fortsätze  dieses 
zelügen  Gewebes  hinein,  die  auf  dem  Durchschnitt  als  lange  und  dünne 
verzweigte  Stränge  erscheinen.    Auch  dieser  Inhalt  der  Falten  schließt  eine 


1562  X.    Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

reichliche  Mene:e  von  Hämosiderin  führenden  Zellen  ein,  so  daß  die  Strände 
bei  Anstellung  der  Eisenreaktion  sich  intensiv  blau  färben. 

Sowohl  von  der  Oberiläche  des  die  Netzhaut  deckenden  zellenreichen 
Gewebes,  als  von  der  dieser  Zellstränge  gehen  zahlreiche  Sprossen  in  das 
angrenzende  Netzhautgewebe  hinein,  die  einen  sehr  verschiedenen  Grad 
der  Entwicklung  zeigen.  Die  Ränder  der  die  Falten  erfüllenden  Zellstränge 
sind  oft  mit  diesen  seitlich  abgehenden  Sprossen  in  fortlaufender  Reihe 
dicht  besetzt,  so  daß  man  an  den  immer  grüßer  und  komplizierter  werden- 
den Sprossen  die  Entwickelung  derselben  sehr  gut  verfolgen  kann.  Zum 
besseren  Verständnis  der  folgenden  Beschreibung  müchte  ich  vorausschicken, 
daß  diese  Sprossen  nicht  die  Beschaffenheit  der  Fibroblasten  haben,  sondern 
aus  zarten  Häutchenzellen  und  Aggregaten  von  solchen  bestehen,  die  mit 
stumpfen,  umgebogenen  Enden  in  die  Zwischenräume  des  Gewebes  hinein- 
wachsen. Sie  beginnen  mit  ganz  kleinen  und  dünnen,  handschuhfinger- 
ähnlichen  Auswüchsen;  aus  diesen  entstehen  durch  seitliche  Sprossen  ver- 
ästigte Formen  und  durch  immer  reichere  Verzweigung  kommt  es,  in  ste- 
tigem Übergang,  zum  Auftreten  komplizierter  Hohlgebilde,  deren  Form  an 
die  von  gewissen  Korallenstücken  erinnert,  und  von  denen  die  Zwischen- 
räume der  erweiterten  und  der  neu  entstehenden  Falten  der  Netzhaut  aus- 
gefüllt werden.  Diese  Formen  sind  gleicher  Art,  wie  die  oben  bei  der 
gewühnlichen  Form  der  Netzhautablüsung  beschriebenen  (§  713);  jene  halten 
sich  aber  mehr  an  die  Oberfläche  der  Netzhaut,  während  die  hier  in  Rede 
stehenden  viel  tiefer  in  ihr  Gewebe  eindringen. 

Diese  Zellgebilde  geben  die  Färbungsreaktionen  des  Bindegewebes  und 
der  Glashäute.  Es  beruht  dies  darauf,  daß  es  sehr  bald  zur  Ausscheidung 
von  Kutikularsubstanz  und  zur  Entstehung  von  zarten,  zusammenhängenden 
Häuten  kommt,  durch  welche  die  Form  der  Zellen  überhaupt  erst  erkenn- 
bar wird.  Ihr  protoplasmatischer  Anteil  ist  schwer  zu  beobachten;  in  der 
Regel  treten,  bei  entsprechender  Färbung,  nur  die  Kerne  hervor  und  lassen 
durch  ihre  starke  Abplattung  die  Form  der  Zelle  erschließen.  Mit  Mallorys 
Bindegewebsmethode  blieben  die  Kerne  im  vorliegenden  Falle  (nach  Formol- 
fixierung)  ungefärbt.  Um  so  auffallender  traten  die  lebhaft  blau  gefärbten 
Stränge  und  Membranen  mit  ihren  seitlichen  Anhängseln  hervor;  ihre  auf 
dem  Durchschnitt  seltsam  geschnürkelt  erscheinenden  Formen  erinnern 
manchmal  an  die  Verzierungen  eines  Heroldstabes.  Da  das  Auge  nicht  in 
Sublimat,  sondern  in  Formol  fixiert  worden  war,  hob  sich  die  Netzhaut- 
glia  von  denselben  nicht  durch  einen  mehr  rütlichen  Farbenton,  sondern 
nur  durch  schwächere  Blaufärbung  ab.  Die  starke  Blaufärbung  der  Zell- 
stränge darf  nicht  zur  Annahme  führen,  daß  es  sich  um  Zellen  meso- 
blastischer  Herkunft  handle;  eine  direkte  Untersuchung  darüber  war  hier 
nicht  müglich;  nach  den  früher  mitgeteilten  Beobachtungen  ist  aber  eine 
epitheliale  Abstammung  auch  hier  sehr  wahrscheinlich. 
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Bei  dem  Eindringen  der  Zellsprossen  in  das  umgebende  Gewebe  kom- 
men zu  den  scbon  vorhandenen  neue  Falten  hinzu,  welche  von  den  ein- 
wuchernden Zellen  überzogen  werden.  Es  erhebt  sich  daher  die  Frage, 
ob  diese  neuen  Falten  nur  durch  das  Hineinwachsen  der  Zellen  zu  Stande 
kommen,  oder  ob,  wie  bei  den  größeren  Falten  mit  Bestimmtheit  an- 
genommen werden  muß,  auch  bei  ihrer  Entstehung  eine  von  der  deckenden 
Zellenschicht  ausgehende  Zusammenziehung  in  der  Flächenrichtung  mit  wirk- 
sam ist. 

Man  trifft  stellenweise  Bilder,  welche  für  die  erstere  Annahme  zu 
sprechen  scheinen;  man  sieht  mitunter  vom  Ende  einer  engen  Falte  dicht 
neben  einander  ungemein  lange,  divergierende  Fasern  in  das  Gewebe  ein- 
strahlen, welche  nicht  wie  sonst  abgerundet,  schlingenförmig,  sondern  spitz 
zu  endigen  scheinen;  doch  ist  wegen  der  großen  Feinheit  dieser  Gewebszüge 
das  tatsächliche  Verhalten  nicht  ganz  sicher  festzustellen,  und  der  Analogie 
nach  kann  eine  gleiche  Art  der  Endigung  wie  sonst  auch  hier  vermutet 
werden.  Da  nicht  leicht  zu  verstehen  ist,  wie  die  seitlich  abgehenden 
Sprossen  mit  ihren  stumpfen  Enden  nur  durch  ihre  Wachstumstendenz  in 
das  Gewebe  eindringen,  ist  es  wahrscheinlicher  anzunehmen,  daß  das  um- 
gebende Gewebe  durch  Zusammenziehung  der  bereits  vorhandenen  Zellen- 
schicht in  kleine  Fältchen  gelegt  wird,  und  daß  nun  überall,  wo  diese 
Fältchen  auftreten,  eine  Neubildung  von  Zellen  erfolgt,  welche  in  die  Fält- 
chen hineinwachsen.  Auf  diese  Art  kann  der  ganze  Prozeß  der  Zusammen- 
faltung der  Netzhaut  auf  ein  einheitliches  Prinzip,  auf  eine  stetige  Ab- 
wechselung oder  auf  ein  Zusammenwirken  von  zelliger  Retraktion  und 
expansiver  Zellneubildung  zurückgeführt  werden. 

Mit  den  beschriebenen  Vorgängen  ist  aber  der  Schrumpfungsprozeß 
noch  nicht  erschöpft.  Die  tief  in  die  Netzhaut  hinein  ziehenden  Falten 
schließen  stellenweise  eigentümliche  strahlige  Bildungen  ein,  die  aus  viel- 
fach verzweigten,  hin  und  her  gebogenen,  glänzenden,  sklerosiert  aus- 
sehenden Strängen  bestehen,  die  mit  Eosin  gelbrot  gefärbt  sind  und  in 
ihrer  Gesamtheit  an  das  Wurzelwerk  eines  Baumes  erinnern.  Die  Mitte 
ist  von  einer  ungemein  dichten  Kernanhäufung  eingenommen,  welche  offen- 
bar das  frühere  Stadium  dieses  Sklerosierungsprozesses  darstellt.  Vermut- 
lich wird  allmählich  ein  immer  größerer  Teil  der  Netzhaut  in  denselben 
hineingezogen. 

§  731.  Dasselbe  Hineinsprossen  von  der  die  faltig  zusammengezogene 
Netzhaut  bedeckenden  zellenreichen  Gewebsschicht  aus  konnte  ich  auch  noch 
an  den  in  der  hiesigen  Sammlung  aufbewahrten  Präparaten  des  Falles  von 
Pinto  (1886)  nachweisen.  Dieser  Fall  ist  aber  noch  von  größerer  Wichtig- 
keit in  anderer  Hinsicht,  weil  er  offenbar  noch  frischer  zur  Untersuchung 
kam  und  sich  hier  noch  das  zu  vermutende   frühere  Stadium,  der  zellig- 
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fibrinösen  Infiltration  des  Glaskörpers,  nachweisen  ließ,  welches  aber  schon 
durch  die  in  der  Entwicklung  begriffene  Bindegewebs-  und  Gefäßbildung 
abgelöst  zu  werden  begann.  Auch  hier  lag  der  Hyalitis  keine  Zyklitis  zu 
Grunde;  nach  dem  Ergebnis  der  Untersuchung  mußte  vielmehr  eine  von 
der  Retina  aus  entstandene  Hyalitis  angenommen  werden. 

Wie  oben  schon  mitgeteilt  wurde,  war  in  diesem  Falle  bei  dem  3jährigen 
Knaben  wegen  Mangels  einer  vorhergegangenen  fieberhaften  Krankheit  und  irgend- 
welcher Entzündungserscheinungen  von  0.  Becker  ein  Gliom  angenommen  und 
das  Auge  enukleiert  worden,    obwohl    der  Augendruck   etwas  herabgesetzt  war. 

Fi?.  252. 


Primäre  Xetzhautschrumpfung  durch  Retino-Hyalitis,  für  Gliom  gehalten.    Fall  von  Pinto 


Die  Untersuchung  Pixto's  ergab  kein  Gliom,  sondern  eine  Netzhautablösung  mit 
Bindegewebsentwickelung  hinter  der  Linse  (Fig.  252),  welche  auf  eine  Zyklitis 
bezogen  wurde,  vermutlich  wegen  der  beträchtlichen  Hypertrophie  der  Zellen 
der  Pars  ciliaris,  welche  wie  im  vorigen  Falle  auch  hier  zu  langen  Fasern  aus- 
gewachsen waren.  Die  genauere  Untersuchung  ergab  mir  aber,  daß  der  Ziliar- 
körper, mit  Ausnahme  der  ganz  umschriebenen  Partie  des  Orbiculus  ciliaris,  an 
welcher  sich  die  Retina  ansetzt,  insbesondere  die  Ziliarfortsätze,  fast  ganz  frei 
von  Entzündung  ist,  daß  aber  an  der  genannten  Stelle  das  Stroma  des  Orbi- 
culus ciliaris  eine  leichte  hügelige  Verdickung  durch  kleinzellige  Infiltration  zeigt. 
Der  peripherste  Teil  der  abgelösten  Netzhaut  ist  frei  von  Kernfärbung,  offenbar 
nekrotisch  und  von  der  Stäbchenschicht  beginnend  in  vollständigem  Zerfall 
begriffen,   so    daß    nahe    an   ihrem  Ansatz  von   ihrer  Struktur  überhaupt  nichts 
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mehr  erhalten  ist;  der  Detritus  ist  weit  in  die  subretinale  Flüssigkeit  hinein 
eingedrungen. 

Es  ist  klar,  daß  eine  so  schwere  Veränderung  der  Netzhaut  entzündung- 
erregend auf  die  Umgebung  wirken  kann;  die  umschriebene  kleinzellige  Infil- 
tration des  Orbiculus  ciliaris  ist  daher  auch  hier  als  sekundäre  Veränderung 
anzusehen. 

Sehr  merkwürdig  ist  das  Verhalten  des  Glaskörpers.  Derselbe  zeigt 
in  gewisser  Ausdehnung  angrenzend  an  die  Innenfläche  der  abgelösten  Netzhaut 
eine  dichte  Lymphozyteninfiltration,  welche  allmählich  in  die  umgebende 
lockere  Vaskularisation  und  beginnende  Bindegewebswucherung  übergeht.  Peripher 
von  der  kleinzelligen  Infiltration  tritt  an  der  Hinterfläche  der  Linse  noch  ein 
Ring  aus  zellenfreiem  dichtem  fibrinösem  Exsudat  auf,  welches  alle  Über- 
gänge von  den  feinsten  Netzen  bis  zu  einem  derben  Balkenwerk  darbietet.  Dieser 
Ring  entspricht  offenbar  der  in  der  Umgebung  von  akuten  zelligen  Infiltraten 
so  oft  zu  beobachtenden  fibrinösen  Exsudation,  deren  Lage  die  Grenze  des  Ent- 
zündungsherdes bezeichnet;  derselbe  liegt  noch  eine  ziemliche  Strecke  nach  ein- 
wärts vom  Linsenrand;  vom  Ziliarkörper  ist  er  sehr  weit  entfernt  und  der  da- 
zwischen befindliche  Raum  ist  von  Entzündungsprodukten  frei.  Die  vorhandene 
Exsudation  kann  daher  unmöglich  vom  Ziliarkörper  und  nur  von  der  Netzhaut 
abstammen.  Dasselbe  gilt  von  der  Herkunft  der  Gefäße.  Weder  in  diesem, 
noch  dem  zuvor  beschriebenen  Falle  schien  ein  Hineinwachsen  von  Gefäßen  aus 
dem  Corpus  ciliare  in  den  Glaskörper  annehmbar  und  war  auch  in  keinem  der 
zahlreichen  untersuchten  Präparate  nachzuweisen.  Dagegen  stehen  die  Befunde 
in  völligem  Einklang  mit  der  Annahme,  daß  Zweige  des  Netzhautgefäßsystems 
an  irgend  einer  Stelle  in  den  Glaskörper  hineinwachsen  und  die  Vaskularisation 
desselben  bewirken. 

Ich  bedaure,  daß  die  hier  beschriebenen  Einzelheiten  des  histologischen  Be- 
fundes, welche  an  den  Präparaten  vollkommen  klar  hervortreten,  an  der  Figur  2  52 
bei  ihrer  zu  geringen  Vergrößerung  und  auch  nach  der  Art  ihrer  Herstellung 
nicht  zu  erkennen  sind.  Dieselbe  ist  eine  Kopie  der  vergrößerten  Abbildung 
des  durchschnittenen  Auges,  welche  0.  Becker  seiner  Zeit  anfertigen  ließ.  Sie 
kann  daher  nur  über  die  makroskopischen  Verhältnisse  Aufschluß  geben. 

Hierher  gehört  auch  wohl  ein  nur  kurz  mitgeteilter  Fall  von  Panas  und 
Remy  (1879)  bei  einem  3jährigen  Knaben,  an  dessen  einem  Auge  schon  seit 
der  Geburt  spontanes  Augenleuchten  beobachtet  worden  war.  Die  anatomische 
Untersuchung  erwies  nicht  das  erwartete  Gliom,  sondern  eine  vollständige  Ab- 
lösung der  Netzhaut,  welche,  zusammengeknüllt  und  geschrumpft,  nebst  dem 
Rest  des  bindegewebig  degenerierten  Glaskörpers  der  Hinterfläche  der  Linse  anlag. 

§  732.  Da  nach  den  mitgeteilten  Beobachtungen  die  primäre  Netzhaut- 
schrumpfung auf  eine  von  der  Retina  aus  angeregte  Hyalitis  zurückzuführen 
ist,  kann  das  Vorkommen  einer  Komplikation  mit  Chorioiditis  nicht 
auffallen,  doch  liegen  darüber  nur  wenig  anatomische  Beobachtungen  vor. 
Sie  kann  zur  Entstehung  von  chorioretinalen  Synechien  führen,  welche  bei 
der  Ablösung  der  Netzhaut  strangförmig  ausgezogen  werden. 

Sehr  instruktiv  ist  der  Befund  in  dem  schon  oben  erwähnten,  von  0.  Becker 
und  Raab  (1878)  mitgeteilten  Falle  von  einem  I  Ojährigen  Kinde  (Fig.  253), 
welches  angeblich  mit  dem  Auge  niemals  hatte  sehen  können.     Es  müssen  hier 
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anfangs  in  Folge  einer  adhäsiven  Chorioretinitis  sehr  zahlreiche  Verwachsungen 
zwischen  Chorioidea  und  Retina  entstanden  sein,  welche  sich  später,  als  es  zur 
Netzhautschrumpfung  kam,  analog  den  hinteren  Synechien  bei  Iritis,  zu  langen, 
dünnen  Strängen  auszogen,  deren  Fußpunkt  noch  durch  eine  breitere  Auflagerung 
gebildet  wird.  Im  übrigen  ist  das  Verhalten,  wie  man  an  dem  zusammen- 
gefalteten vorderen  Teil    der  Netzhaut,    der   seitlich   durch  den  Schnitt  getroffen 

Fig.  253. 


Primäre  Netzhautschrumpfung  mit  multiplen  chorioretinalen  Synechien.  Fall  von  0.  Becker  und  Raab. 


ist,  an  dem  stielartigen  hinteren  Teil  derselben  und  an  der  Bindegewebsmembran 
zwischen  ihr  und  der  Linse  ersieht,  im  wesentlichen  dasselbe,  wie  in  den  soeben 
besprochenen  Fällen. 

5.  Die  sekundäre  Netzhautschrumpfung. 

§  733.  Es  kann  hier  nicht  die  Aufgabe  sein,  die  ihrer  Ursache  nach 
so  verschiedenen  Entstehungsarten  der  sekundären  Netzhautschrumpfung  im 
einzelnen  zu  verfolgen.  Da  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Prozesse  in  ihrem 
Ausgang  im  wesentlichen  übereinstimmen,  so  genügen  darüber  einige  all- 
gemeine Bemerkungen.  Nur  einige  von  dem  gewöhnlichen  Verhalten  ab- 
weichende Vorkommnisse  werden  zum  Schluß  noch  zu  betrachten  sein. 

Sonst  handelt  es  sich  zumeist  um  Ausgänge  von  primärer  oder  sekun- 
därer Hyalitis,  sei  es  eitriger,  sei  es  plastischer  Art,  bei  welcher  der  Glas- 
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körper  entweder  direkt  oder  in  Folge  von  vorhergegangener  eitriger  Exsu- 
dation sich  mehr  oder  minder  vollständig  in  eine  Bindegewebsmasse  ver- 
wandelt, welche  durch  ihre  starke  Reaktionsfähigkeit  nicht  nur  die 
Netzhaut,  sondern  oft  auch  das  ganze  Auge  zur  Schrumpfung  bringt. 
Abgesehen  von  Eiterungsprozessen  traumatischen  oder  metastatischen  Ur- 
sprungs mit  sekundärer  Bindegewebsproliferation  liefern  ein  großes  Kon- 
tingent hierfür  auch  die  plastischen  Entzündungen  des  Ziliarkörpers  von 
schleichendem  Verlauf,  die  oft  tuberkulösen  Ursprungs  sind  und  ihren  Aus- 
gang in  Phthisis  bulbi  nehmen.  Der  Glaskörper  zieht  sich  dabei  allmählich 
zu  einem  axialen  Strang  zusammen,  welcher  sich  nach  vorn  zu  verbreitert 
und  durch  seinen  Zusammenhang  mit  der  Netzhaut  diese  von  der  Aderhaut 
abbebt,  so  daß  sie,  stark  zusammengefaltet,  um  den  bindegewebigen  Kern 
eine  Art  Hülle  bildet.  Her  Glaskürperraum  ist  entweder  vollständig  ver- 
wachsen oder  es  bleibt  innerhalb  des  Bindegewebsstranges  noch  ein  kleines 
Lumen  erhalten. 

Ist  die  Linse  noch  vorhanden,  so  wird  sie  an  ihrer  hinteren  Fläche 
von  dem  Bindegewebe  umhüllt,  durch  dessen  Retraktion  oft  auch  die  Ziliar- 
fortsätze  beträchtlich  nach  einwärts  gezerrt  werden.  Oft  ist  aber  die  Linse 
zuvor  verloren  gegangen;  der  bindegewebig  umgewandelte  Glaskörper  tritt 
dann  mit  dem  ihre  Reste  umschließenden  Bindegewebe  in  direkte  Verbin- 
dung; auch  Pupillarverschluß,  Aufhebung  der  vorderen  Kammer,  Narben- 
bildung der  Hornhaut  sind  häufige  Komplikationen,  oft  ist  es  auch  zu  Aug- 
apfelschwund gekommen. 

An  seit  Jahren  an  Netzhautablösung  erblindeten  Augen  kommt  es  oft 
zur  Ent Wickelung  zahlreicher  und  großer  Drusen  der  Glaslamelle,  zu- 
weilen auch  zu  Knochenbildung  im  Bereich  der  Ghorioidea,  wie 
an  Fig.  254  ersichtlich  ist,  welche  einen  Befund  wiedergibt,  der  an  erblin- 
deten phthisischen  Augen  häufig  beobachtet  wird. 

Bei  lang  andauernder  Zugwirkung  werden  zuweilen  die  Ansatzstellen 
der  Netzhaut  an  der  Papille  und  an  der  Ora  serrata  ungemein  stark  ge- 
dehnt und  verdünnt.  Es  kann  dadurch  zur  vollständigen  Trennung 
des  Netzhautstrangs  vom  Sehnerveneintritt  kommen,  was  bei  Netz- 
hautablösung des  verschiedensten  Ursprungs  ab  und  zu  beobachtet  wird. 
Sehr  selten  ist  eine  vollständige  Trennung  der  abgelösten  Netzhaut 
von  der  Ora  serrata,  wobei  diese,  nach  hinten  zurückgezogen,  als  kugeliger 
Tumor  der  Papille  aufsitzt.  (H.  Pagenstecher  und  Genth,  1875,  Velhagen, 
1900.) 

Die  zu  Grunde  liegenden  Entzündungsprozesse  können  traumatischen 
oder  spontanen  Ursprungs  sein;  neben  den  selteneren  metastatischen 
Prozessen  liefert  besonders  die  tuberkulöse  Iridozyklitis  ein  sehr  reichliches 
Kontingent. 

Auch  aseptische  Narbenbildungen  nach  schwerer  Verletzung 
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können  Zustände  herbeiführen,  welche  zur  sekundären  Netzhautschrumpfung 
zu  rechnen  sind.  Wir  werden  aber  die  traumatische  Entstehung  der  Netz- 
hautablösung, welche  sehr  verschiedenartig  sein  kann,  wegen  ihrer  prak- 
tischen Wichtigkeit  in  dem  Abschnitt  über  die  Ätiologie  noch  im  Zusammen- 
hang besprechen. 
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Nicht  immer  entsteht  aber  die  sekundäre  Netzhautschrumpfung  bei 
Hyalitis  und  bei  infektiösen  Prozessen  im  vorderen  Bulbusabschnitt  in  der 
Weise,  daß  die  Netzhaut  direkt  durch  den  dicht  infiltrierten  und  schrumpfen- 
den Glaskörper  zusammengezogen  wird.     Es  kann   auch  durch  den  infek- 
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tiüsen  Prozeß  auf  einen  gewissen  Abstand  hin  in  der  Netzhaut  ein  Retraktions- 
vorgang  angeregt  werden,  wobei  die  histologischen  Veränderungen 
zum  Teil  denen  bei  der  ophthalmoskopisch  diagnostizierbaren 
Netzhautablösung,  besonders  aber  denen  bei  der  primären  Netz- 
hautschrumpfung  auffallend  ähnlich  sind.  Die  Kenntnis  derselben 
kann  daher  auch  zur  Erweiterung  unserer  Einsicht  in  die  Vorgänge  bei  der 
letzteren  beitragen. 


Besondere  Form  von  Netzhautschrumpfung  bei  eitriger 

Zyklitis. 

§  734.  Während  für  gewöhnlich,  wenn  es  bei  eitriger  Zyklitis  zu 
Netzhautablösung  kommt,  der  an  die  Netzhaut  grenzende  Teil  des  Glas- 
körpers bindegewebig  umgewandelt  und  zusammen  mit  der  Netzhaut  ge- 
schrumpft ist,  unterscheidet  sich  das  Verhalten  in  dem  hier  zu  beschrei- 
benden Falle  davon  sehr  wesentlich  dadurch,  daß  die  eitrige  Infiltration 
und  sekundäre  Bindegewebswucherung  ganz  auf  den  vorderen  Teil  des 
Glaskörpers  beschränkt  blieb,  daß  aber  auf  Abstand  hin  an  der  Oberfläche 
der  Netzhaut  eine  Wucherung  epithelialer  Zellen  angeregt  wurde,  welche 
vollkommen  mit  der  bei  der  spontanen  Ablösung  und  primären  Schrumpfung 
übereinstimmt.  Die  Netzhaut  wird  dadurch  auch  hier  zu  zahlreichen,  dichten 
Falten  zusammengezogen,  während  der  angrenzende  Glaskörper  teils  ab- 
gelöst, teils  nur  ganz  leicht  verdichtet  ist.  Der  Ausgang  des  Prozesses, 
welcher  durch  die  Enukleation  abgeschnitten  wurde,  kann  aber  auch  hier 
kein  anderer  sein,  als  vollständige  Zusammenziehung  der  Netzhaut  mit 
schließlichem  Verschwinden  des  Glaskörperraums,  so  daß  der  Vorgang  doch 
als  Unterart  der  sekundären  Netzhautschrumpfung  einzureihen  ist. 

Es  handelte  sich  um  ein  Auge,  bei  welchem  nach  einer  Staroperation  eine 
protrahierte  eitrige  Iridozyklitis  aufgetreten  war,  die  zu  vollständiger  Amaurose 
führte  und  nach   8  Wochen  die  Enukleation  nötig  machte. 

Das  in  ZENKERScher  Flüssigkeit  fixierte  Auge  zeigt  folgendes  Verhalten. 
Zwischen  den  distanten  Wundrändern  und  im  Kapselsack  findet  sich  eitriges  Ex- 
sudat; die  Umgebung  des  Kapselsackes  und  der  vorderste  Teil  des  Glaskörpers  sind 
von  zellenreichem  Granulationsgewebe  eingenommen.  Dagegen  ist  der  bei  weitem 
größte  Teil  des  Glaskörpers  bis  an  die  vollständig  abgelöste  Netzhaut  von 
Zellen  frei  und  nur  von  zarten  Fibrinflöckchen  durchsetzt.  (Fig.  255  bei  g.) 
Ein  Teil  des  Glaskörpers  ist  von  der  Netzhaut  abgelöst  und  der  Zwischenraum 
mit  serösem  Exsudat  (e)  ausgefüllt.  Die  Grenze  zwischen  beiden  ist  durch  auf- 
gelagerte Häutchenzellen  zu  einer  Membran  verdickt  [hy). 

Sehr  bemerkenswert  ist  das  Verhalten  der  Netzhaut.  Dieselbe  ist  in 
ihrem  mittleren  Teil  zu  dicht  gedrängten  Falten  zusammengezogen,  ihre  Rand- 
zone mehr  gestreckt;  sie  ist  stark  Iryperämisch  und  ödematös  und  ihr  Stütz- 
gewebe hyperplasiert.  Ihre  Oberfläche  ist  auf  beiden  Seiten  von  einer 
teils    zarten,     teils    sehr    dicken,    aus    über    einander    geschichteten 
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Zellen  bestehenden  Membran  überzogen,  welche  auch  in  die  Zwi- 
schenräume der  Falten  eindringt,  sie  gewissermaßen  ausgießt  und  dünne 
Fortsätze  zwischen  die  dicht  neben  einander  liegenden  Faltenblätter  bis  zu  deren 
Grunde  hin  aussendet.  An  vielen  Stellen,  besonders  der  Außenfläche,  ist 
diese  Membran  unterbrochen,  und  die  Netzhaut  ragt,  flach  hügelig 
oder  bernienartig  vorgebuchtet,  durch  die  Lücken  hervor.  Fig.  855 
zeigt  bei  //  an  der  Innenfläche  zwei,  an  der  Außenfläche  drei  derartige  Vor- 
buchtungen;  an  anderen  Stellen  ist  die  Zahl  derselben  noch  größer. 

Dieses  Verhalten  läßt  wohl  keine  andere  Deutung  zu,  als  daß  die  Zellen- 
schicht in  Folge  der  in  ihr  stattfindenden  Zusammenziehung  an  verschiedenen 
Stellen  eingerissen  ist,  und  daß  das  geschwollene  Netzhautgewebe  sich  nun  durch 
die  Lücken  nach  außen  vorgebuchtet  hat  und  sie  vollständig  ausfüllt.  Es  steht 
damit  im  Einklang,  daß  die  Zellenschicht  sich  in  weiter  Ausdehnung  auch  von 
der  Oberfläche  der  Netzhaut  etwas  abgehoben  und  zurückgezogen  hat,  wobei 
sich  zahlreiche  zarte  Verbindungsfäden  anspannten  und  durchrissen  wurden.  Der 
dadurch  zwischen  der  Netzhaut  und  der  abgehobenen  Zellenschicht  entstandene 
Zwischenraum  ist  stellenweise  ziemlich  breit,  und  an  diesen  Stellen  hat  auch 
schon  an  der  Netzhautoberfläche  die  Bildung  einer  neuen  Zellenschicht  begonnen. 

Wo  die  Falten  der  Netzhaut  eng  beisammen  liegen,  ist  die  dazwischen 
liegende  Membran  sehr  dünn,  oft  an  beiden  Oberflächen  auf  je  eine  Zellen- 
schicht reduziert.  An  MALLORY-Präparaten,  an  welchen  sich  hier  auch  die  Kerne, 
und  zwar  rötlich  gefärbt  haben,  erkennt  man  deutlich,  daß  die  membranösen 
Schichten  aus  verschmolzenen  Häutchenzellen  bestehen,  welche  dem  Gewebe 
direkt  aufgelagert  sind,  während  ihre  Kerne  an  der  dem  engen  Lumen  zu- 
gekehrten Oberfläche  sitzen.  Wo  sich  die  Membran  von  dem  Gewebe  abgehoben 
hat,  sieht  man  in  regelmäßigen  Abständen  von  ihrer  Außenfläche  kleine  haken- 
förmige Yorsprünge  abgehen,  offenbar  die  Enden  der  anfangs  noch  von  einander 
getrennten  Zellen,  welche  durch  etwas  tieferes  Eindringen  in  innigere  Verbindung 
mit  dem  Gewebe  getreten  waren.  Es  findet  sich  hier  auch  ein  ganz  ähnliches 
Hineinwachsen  von  Sprossen  dieser  Zellenhäute  in  das  umliegende  Gewebe,  wie 
bei  der  oben  beschriebenen  primären  Netzhautschrumpfung,  nur  daß  die  verzweigten 
Auswüchse  hier  nicht  denselben  Grad  von  komplizierter  Entwicklung  erreichen. 

Durch  Verschmelzung  der  von  den  einzelnen  Zellen  erzeugten  Kutikular- 
schichten  tritt  hier  noch  mehr  als  dort  das  Aussehen  kontinuierlicher,  nur  hie 
und  da  mit  Kernen  besetzter  hyaliner  Membranen  auf.  Beim  ersten  Anblick 
erhält  man  oft  den  Eindruck,  als  ob  es  sich  einfach  um  eine  Verdickung  der  Limitans 
interna  handelte,  welche  anfangs  die  Netzhaut  glatt  überzog  und  sich  dann  zu- 
sammen mit  ihr  faltete.  Erst  das  genauere  Studium  des  Verhaltens  zeigt,  daß 
die  Membran  bei  der  Faltung  auch  eine  beträchtliche  Zunahme  in  der  Flächen- 
ausdehnung erfährt,  was  nur  durch  die  Annahme  eines  mit  der  Faltung  Hand 
in  Hand  gehenden  Flächenwachstums  verständlich  wird. 

Auf  diese  Art  erklärt  sich  auch  das  Vorkommen  eigentümlicher  Bildungen 
an  der  Grenze  des  Glaskörpers,  zu  deren  Entstehung  die  in  dessen  Grenzschicht 
auftretende  Fältelung  Anlaß  gibt,  welche  ganz  derselben  Art  ist,  wie  die,  welche 
oben  bei  der  Netzhautablösung  besprochen  wurde.  Auch  in  die  Falten  des  Glas- 
körpers wachsen  hier  die  Häutchenzellen  hinein  und  bilden  über  sie  einen  kon- 
tinuierlichen Überzug.  Es  kommt  dadurch  auch  an  dieser  Stelle  zur  Entstehung 
zarter  handschuh-  und  korallenförmiger  Auswüchse,  wie  bei  der  spontanen  Netz- 
hautschrumpfung. Man  kann  ihr  Auftreten  vollkommen  unabhängig  von  einer 
etwaigen  Beteiligung  des  Netzhautgewebes  an  demjenigen  Teil  der  Oberfläche   des 
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Glaskörpers  beobachten,  wo  dieser  in  gewisser  Ausdehnung  durch  einen  Flüssig- 
keilserguß von  der  Netzhaut  getrennt  ist.  Daß  erst  eine  durch  Zusammen- 
ziehung der  deckenden  Zellenschicht  entstandene  Faltung  des  zarten  Glaskörper- 
gewebes, dessen  Fibrillen  oft  nur  bei  aufmerksamer  Betrachtung  sichtbar  sind, 
das  Substrat  zur  Entstehung  dieser  eigentümlichen  Gebilde  abgibt,  wird  auch 
dadurch  bewiesen,  daß  dieselben  immer  nur  auf  der  gegen  den  Glaskörper  ge- 
richteten Seite  der  diesen  begrenzenden  zelligen  Membran  vorkommen. 

Dieselben  sind  auch  durchaus  verschieden  von  den  zarten  fibroblastischen 
Wucherungen,  welche  im  Glaskörper  völlig  getrennt  davon  und  viel  weiter  nach 
vorn  auftreten,  und  welche  unmittelbar  aus  dem  dichten  Granulationsgewebe 
hinter  der  Linse  und  nach  einwärts  von  den  Ziliarfortsätzen  hervorgehen. 

Zwischen  den  Schichten  der  zelligen  Membran,  die  zum  Teil  nur  locker 
auf  einander  liegen,  sind  an  vielen  Stellen  auch  zahlreiche,  meist  einkernige 
Rundzellen  von  sehr  verschiedener  Größe  eingeschlossen;  sie  finden  sich  auch 
in  größeren  Lücken  der  Zellenschicht  oder  sind  ihr  in  Gruppen  aufgelagert. 
Stellenweise  sind  darin  auch  Pigmentzellen  eingeschlossen. 

Die  Membran  läßt  sich  seitlich  bis  zur  Pars  ciliaris  verfolgen;  es  ist  daher 
nicht  unwahrscheinlich,  daß  sie,  wie  in  den  früher  besprochenen  Fällen,  auch 
hier  ihren  Ursprung  daraus  nimmt;  doch  konnte  ein  sicherer  Beweis  dafür 
nicht  geliefert  werden. 

Die  eitrige  Entzündung  des  Ziliarkörpers  setzt  sich  in  abnehmendem  Grade 
auch  auf  die  Chorioidea  fort;  diese  zeigt  hochgradiges  entzündliches  Ödem  und 
stellenweise  beträchtliche  Infiltration  mit  meist  einkernigen  Rundzellen;  letztere 
sind  auch  an  ihrer  Innenfläche  in  Menge  angehäuft,  das  Pigmentepithel  da  und 
dort  abgestoßen  und  die  Zellen  in  dem  Exsudat  verteilt. 

Der  geschilderte  Befund  ist  wohl  so  zu  deuten,  daß  durch  die  Wir- 
kung der  Toxine  der  im  vorderen  Bulbusabschnitt  aufgetretenen 
Mikroorganismen  eine  eigentümliche  Form  von  Chorioretinitis 
entstanden  ist,  bei  welcher  es  zu  einer  ähnlichen  Auflagerung 
geschichteter  epithelialer  Membranen,  und  zwar  auf  beiden  Ober- 
flächen der  Netzhaut,  kommt,  wie  bei  der  spontanen  Netzhaut- 
ablüsung,  und  daß  durch  deren  Zusammenziehung  die  Netzhaut 
ebenso  wie  bei  dieser  in  dichte  Falten  gelegt  und  abgehoben  wird. 

Die  Supertraktion  der  Netzhaut  über  den  Ziliarkörper. 
§  735.  Bei  Bindegewebswucherungen  verschiedenen  Ursprungs  im  vor- 
deren Bulbusabschnitt,  welche  zu  einer  andauernden  Zugwirkung  auf  die 
Netzhaut  Anlaß  geben,  kommt  eine  Art  der  Lageveränderung  derselben  vor, 
bei  welcher  sie,  ohne  durch  Flüssigkeit  erheblich  abgehoben  zu  werden, 
in  flachen  Falten  über  die  Innenfläche  des  Ziliarkörpers  hinweg  nach  vorn 
und  einwärts  gezogen  wird,  so  daß  ihr  vorderes  Ende  fast  die  Achse  des 
Auges  erreichen  kann.  Dieser  Hergang  kommt  besonders  bei  Narben- 
bildungen nach  Verletzung  der  Linse  vor,  wird  aber  zuweilen  auch  bei 
schleichender  Hyalitis  spontanen  Ursprungs  beobachtet.  Er  hat  nur  patho- 
logisch-anatomisches Interesse,  da  das  Auge  in  solchen  Fällen  wohl  immer 
für  das  Sehen  verloren  ist. 
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Die  Netzhaut  ist  dahei  zuweilen  nur  wenig  verändert,  und  da  die 
Ausgangsstelle  der  Zugwirkung  so  weit  von  ihr  entfernt  liegt,  bietet  die 
Erklärung  des  Hergangs  zuweilen 
einige    Schwierigkeit,    wenn    keine 


ganze  Schnittserie  zur  Untersuchung 
vorliegt.  Doch  läßt  die  genauere 
Untersuchung  keinen  Zweifel  da- 
rüber, daß  eine  in  der  Umgebung 
der  Linse  entstandene  Bindegewebs- 
schwarte  durch  zarte  membranüse 
Ausbreitungen,  die  sich  über  den 
Ziliarkörper  hinweg  nach  hinten 
fortsetzen,  auf  die  Gegend  der  Ora 
serrata  einwirken  und  die  Netzhaut 
in  der  angegebenen  Weise  nach  vorn 
ziehen  kann.  Der  Zug  wirkt  gleich- 
zeitig auch  auf  die  Pars  ciliaris  ein, 
so  daß  sie  von  ihrer  Verbindung 
mit  dem  Orbiculus  ciliaris  getrennt 
und  gleichfalls  nach  vorn  geschoben  <g 
wird,  wodurch  auch  die  Stelle  ihres  °! 
Übergangs  in  die  Netzhaut  viel  S 
weiter  nach  vorn  zu  liegen  kommt. 
Dabei  treten  gewöhnlich  an  beiden 
Teilen  einige  durch  die  Ungleich- 
mäßigkeit  der  Zugwirkung  bedingte 
Falten  auf. 

Der  Glaskörper  ist  in  sol- 
chen Fällen  weit  abgelöst  und  auf 
einen  kleinen  Raum  hinter  der  Linse 
oder  deren  Resten  und  dem  vor- 
deren Ende  der  supertrahierten 
Netzhaut  zusammengezogen,  und  der 
Bulbusraum  mit  seröser  Flüssigkeit 
gefüllt.     Vgl.  Fig.  256. 


Der  erste  Fall  dieser  Art,  den  ich 
beobachtet  habe,  betraf  ein  Auge  eines 
2  jährigen  Kindes,  das  wegen  beginnen-  §" 

der  Phthisis  bulbi  nach  Hornhautperfo- 
ration, in  Folge  einer  angeblich  spontan  entstandenen  Keratitis,  enukleiert  worden 
war.      Die   Untersuchung   ergab    eine    zentrale   adhärente   Hornhautnarbe,    weite 
Perforation  der  Linsenkapsel,    ein  in  zwei  Hälften  geteiltes  Linsenrudiment,   da- 
zwischen   eine    dichte  Wucherung   von  Granulations<_rewebe,    die   sich  bis  zu  den 


100^ 


1574  X.    Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

stark  herangezerrten  Ziliarfortsätzen  erstreckte,  und  dahinter  ein  verändertes 
Blutextravasat.  Das  Auge  "war  aus  Versehen  schief  durchschnitten  worden,  so 
daß  der  Schnitt  vorn  durch  die  Randzone  der  Hornhaut  ging.  In  Folge  dessen 
sah  man  sonderbarer  Weise  die  Netzhaut  die  ganze  Innenseite  des  Auges  in  ge- 
schlossenem Ring,   auch  hinter  der  Hornhaut  her,  überziehen. 

Die  weitere  Untersuchung  klärte  die  Entstehung  dieses  Verhaltens  durch 
den  Nachweis  der  Supertraktion  der  Netzhaut  in  der  oben  angegebenen  Weise 
auf.  Die  Netzhaut  zeigte  in  diesem  Falle  noch  eine  ganz  umschriebene,  seichte 
Abhebung  an  der  Fovea  centralis,  wobei  die  einander  zugekehrten  Flächen  der 
Falte  mit  einander  verklebt  und  die  Zapfen  und  Zapfenfasern  in  die  Länge 
gezogen  waren. 

Ganz  ähnlich  fand  ich  das  Verhalten  bei  Ausgängen  von  Verletzung  mit 
Beteiligung  der  Linse,  insbesondere  bei  einer  vor  2  Monaten  erfolgten  Sklero- 
kornealverletzung  mit  traumatischer  Katarakt  durch  Stich  mit  einem  Taschen- 
messer bei  einem  7jährigen  Knaben,  wo  sich  an  der  Stelle  der  Linse  eine  noch 
viel  ausgedehntere  Bindegewebsschwarte  gebildet  hatte.  Auch  hier  war  auf  der 
einen  Seite  die  Netzhaut  samt  der  Pars  ciliaris  an  der  Hinterfläche  der  Binde- 
gewebsschwarte bis  zum  vorderen  Ende  des  Ziliarfortsatzes,  auf  der  anderen 
Seite  noch  weit  darüber  hinaus,  bis  fast  zur  Achse  des  Auges  y  vorgezogen  worden. 
Beide  Male  war  die  Netzhaut  nur  stellenweise  ganz  seicht  durch  Flüssigkeit  von 
der  Aderhaut  abgehoben. 

Ich  habe  noch  die  Möglichkeit  sorgfältig  erwogen,  ob  der  Zustand 
vielleicht  in  anderer  Wreise,  etwa  durch  einen  bei  der  Hornhautperforation 
aufgetretenen  Vorfall  der  Netzhaut  entstanden  sein  konnte,  welcher  bei  der 
Vernarbung  fixiert  wurde,  muß  aber  nach  dem  ganzen  Befunde  andere 
Möglichkeiten  der  Entstehung  für  ausgeschlossen  halten. 

Diese  Auffassung  wird  vollkommen  bestätigt  durch  die  weitere  Be- 
obachtung, daß  dieselbe  Art  der  Supertraktion  der  Netzhaut  auch 
bei  spontaner  Hyalitis  vorkommt.  Dies  wird  ersichtlich  aus  der  früher 
gebrachten  Figur  130,  welche  einen  kleinen  metastatischen  Glaskörperabszeß 
darstellt,  der  nach  einem  fieberhaften  Exanthem  bei  einem  5jährigen  Mäd- 
chen entstanden  war.  Die  Abbildung  (S.  669)  zeigt,  daß  das  vordere  Ende 
der  in  diesem  Falle  hinten  in  gewöhnlicher  Weise  abgelösten  Netzhaut  von 
ihrer  Verbindung  mit  dem  Orbiculus  ciliaris  vollkommen  getrennt  und  derart 
nach  vorn  gezogen  ist,  daß  es  auf  einer  Seite  noch  erheblich  nach  ein- 
wärts vom  Linsenrande  liegt.  Das  genauere  Verhalten  der  Netzhaut  und 
Pars  ciliaris  ist  an  der  Abbildung  wegen  der  zu  geringen  Vergrößerung 
nicht  zu  erkennen;  es  ist  aber  auch  am  Präparat  im  einzelnen  kaum  zu 
verfolgen,  da  die  von  beiden  Teilen  gebildeten  Falten  dicht  auf  einander 
gepreßt,  durch  den  auf  sie  ausgeübten  Zug  außerordentlich  stark  gedehnt 
und  die  Schichten  der  Netzhaut  aus  einander  gezerrt  sind.  Es  läßt  sich 
aber  bestimmt  erkennen,  daß  zunächst  die  Zellen  der  Pars  ciliaris  zu  langen 
Fasern  ausgezogen  und  in  eine  Reihe  hinter-  und  über  einander  befindlicher 
Falten  gelegt  sind,  und  daß  am  Ende  der  Reihe  auch  die  Übergangsstelle 
zwischen  Pars  ciliaris   und  Netzhaut  in   gleicher  Weise  gefaltet  und   nach 
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vorn  und  einwärts  gezogen  ist.  Der  Zug  wird  hier  durch  Schichten  von 
dem  Abszeß  ausgehender  und  über  den  vorderen  Teil  der  Netzhaut  hin- 
überziehender platter  Zellen  auf  die  letztere  übertragen. 

Bei  dem  hohen  Grade  der  hier  ausgeübten  Zugwirkung  wird  es  be- 
greiflich, daß  es  dabei  mit  der  Zeit  auch  zu  'völliger  Abtrennung  der  ge- 
dehnten Netzhaut  und  Pars  ciliaris  kommen  kann,  wobei  das  vordere  Ende 
der  Netzhaut  in  dem  zwischen  Ziliarkörper  und  Linsenrand  befindlichen 
Gewebe  sich  verliert. 

Ich  habe  dieses  Verhalten  in  einem  seltenen  Falle  beobachtet,  wo  ein 
!  y^jähriges  Kind  durch  den  Schnabel  eines  Hahnes  in  die  Hornhaut  gehackt 
worden  war.  Einige  Stunden  nachher  fand  sich,  etwas  nach  unten  und  außen 
von  der  Mitte  der  Hornhaut  eine  etwa  5  mm  lange  zackige  Perforation  der- 
selben mit  eingelagerter  Iris.  Die  Heilung  war  nach  Abtragung  des  Vorfalls, 
Einführung  eines  Jodoformstäbchens  und  Sutur  zunächst  in  ziemlich  befriedigender 
Weise  erfolgt,  doch  mußte  das  Auge  2  Monate  nach  der  Verletzung  bei  be- 
ginnender Phthisis  und  wieder  aufgetretener  Injektion  enukleiert  werden. 

Die  anatomische  Untersuchung  erwies  eine  die  Kornea,  Pupille  und 
Linse  durchsetzende  Narbe,  mit  bindegewebiger  Wucherung  an  beiden  Ober- 
flächen der  Linse,  Ablösung  der  Netzhaut  und  Pars  ciliaris  durch  die  Zusammen- 
ziehung des  neugebildeten  Bindegewebes,  mit  Dehnung  der  Ziliarzellen  und  Aus- 
wachsen derselben  zu  langen  Fasern.  Die  Übergangsstelle  der  Netzhaut  in  die 
Pars  ciliaris  ist  beiderseits  von  ihrer  Verbindung  mit  dem  Ziliarkörper  getrennt; 
auf  der  einen  Seite  ist  sie  in  einer  spitzen  Falte  nach  vorwärts  gezogen,  deren 
ausgefasertes  Ende  sich  nach  einwärts  vom  Ziliarkörper  allmählich  im  Gewebe 
verliert;  auf  der  anderen  Seite  ist  die  Netzhaut  völlig  von  der  Pars  ciliaris  ge- 
trennt und  endigt  in  ähnlicher  AVeise  in  dem  hinter  dem  Linsenrande  befind- 
lichen neugebildeten  Gewebe. 

Auch  dieses  Verbalten  der  Netzhaut  kann  unmöglich  als  direkte  Folge  der 
Verletzung  aufgefaßt  werden  und  ist  nur  durch  eine  allmähliche  Zugwirkung 
zu  erklären. 

Der  hier  beschriebene  Hergang  erklärt  wrohl  auch  die  Entstehung  des 
oben  erwähnten,  höchst  seltenen  Verhaltens  der  Netzhaut,  wo  diese  viele 
Jahre  nach  einer  Verletzung  ganz  von  der  Ora  serrata  abgetrennt,  nach 
hinten  zurückgezogen  und  zusammengefaltet  war  und  als  eine  Art  von 
kugeligem  Tumor  der  Eintrittsstelle  des  Sehnerven  aufsaß,  und  wo  nach 
der  Art  der  Verletzung  und  dem  anatomischen  Befund  eine  primäre  Ab- 
reißung derselben,  wie  sie  in  anderen  Fällen  vorkommt,  nicht  wohl  an- 
nehmbar ist. 

In  dem  einzigen  Falle  dieser  Art,  von  welchem  meines  Wissens  eine  genauere 
Beschreibung  vorliegt,  von  Velhagen  1900  ,  handelte  es  sich  um  das  linke  Auge 
eines  i  7jährigen  Mannes,  welches  im  5.  Lebensjahr  nach  einer  Stichverletzung 
durch  einen  Schusterpfriemen  allmählich  erblindet  war  und  später  wegen  frisch 
aufgetretener  Entzündung  enukleiert  wurde.  Es  fanden  sich  Ausgänge  trauma- 
tischer Katarakt  und  dahinter  eine  Bindegewebsschwarte,  die  sich  nach  den 
Seiten  hin  verdünnte.     Die  Stichnarbe  der  Hornhaut  wurde  nicht  mehr  gefunden, 
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kann  also  nur  klein  gewesen  sein.  Die  ganze  Pars  ciliaris  war  abgelöst  und 
überzog,  in  zahlreiche  Falten  gelegt,  die  Hinterfläche  der  Bindegewebsschwarte ; 
sie  bildete  ein  quer  durch  das  Auge  ziehendes  Diaphragma,  da  ihre  natürliche 
Lücke  in  der  Mitte  durch  eine  neugebildete  Fortsetzung  ihrer  Zellenschicht  aus- 
gefüllt war.  Die  eigentliche  Retina  war  in  der  oben  angegebenen  Weise  weit 
nach  hinten  gezogen  und  stand  ganz  außer  Verbindung  mit  der  Pars  ciliaris. 
Zwischen  ihr  und  dem  in  der  Gegend  der  Ziliarfortsätze  das  Auge  durchziehenden 
Diaphragma  war  ein  weiter,  von  seröser  Flüssigkeit  erfüllter  Zwischenraum,  der 
nur  ganz  vorn  etwas  frisch  ausgetretenes  Blut  enthielt. 

Velhagen  hat  für  die  Entstehung  dieses  Verhaltens  der  Netzhaut  keine 
Erklärung  zu  geben  versucht.  Ich  habe  durch  seine  Freundlichkeit  Gelegenheit 
zur  Untersuchung  seiner  Präparate  gehabt  und  war  anfangs  der  Meinung,  daß 
die  Trennung  der  Netzhaut  von  der  Ora  serrata  durch  einen  von  hinten  her 
auf  sie  ausgeübten  Zug  bewirkt  worden  sei,  da  eine  von  der  Gegend  der  Linse 
ausgehende  Zugwirkung  sie  nach  vorn  hin  verschoben  haben  müßte.  Ich  bin 
aber  von  dieser  Ansicht  später  zurückgekommen,  da  im  ganzen  Bereich  der 
Netzhaut  sich  keine  Bindegewebswucherung  fand,  und  da  auch  sonst  im  hinteren 
Bulbusabschnitt  nichts  nachzuweisen  war,  dem  man  eine  solche  Zugwirkung  hätte 
zuschreiben  können.  Die  Stichverletzung  schien  auch  nicht  tiefer  als  bis  zur 
Linse  vorgedrungen  zu  sein.  Wenn  es  bei  derselben  primär  zu  einer  totalen 
Abreißung  der  Netzhaut  von  der  Ora  serrata  gekommen  wäre,  hätte  der  Glas- 
körperraum und  die  Netzhaut  selbst  unmöglich  so  frei  von  Bindegewebswuche- 
rung und  sonstigen  Folgezuständen  massenhafter  intraokularer  Blutung  bleiben 
können. 

Nach  den  oben  mitgeteilten  Beobachtungen,  welche  ich  erst  neuerdings  ge- 
macht habe,  ist  es  mir  jetzt  sehr  wahrscheinlich,  daß  der  Zug  der  hinter  dem 
Linsenrudiment  befindlichen  Bindegewebsschwarte,  welcher  die  Ablösung  und  Ein- 
wärtszerrung der  Pars  ciliaris  bewirkte,  zugleich  auch  eine  derartige  Dehnung 
und  Verdünnung  des  Netzhautansatzes  hervorrief,  daß  es  mit  der  Zeit  zu  voll- 
ständiger Abtrennung  desselben  kam.  Die  auf  diese  Art  von  ihren  Verbindungen 
gelöste  Netzhaut  konnte  sich  dann  nach  hinten  zu  der  turnorartigen  Masse  zu- 
sammenziehen. 

Ein  ganz  ähnlicher  Befund  ist  im  Atlas  von  Pagenstecher  und  Genth  (1875) 
abgebildet,  aber  ohne  Anamnese,  so  daß  seine  Entstehung  in  diesem  Fall  un- 
aufgeklärt blieb. 

D.  Die  Netzhautablösuiig  traumatischen  Ursprungs. 

§  736.  Durch  Verletzungen  des  Auges  kann  Netzhautablüsung  in  sehr 
verschiedener  Weise,  entweder  primär  oder  sekundär  zu  Stande 
kommen. 

In  Bezug  auf  die 

primäre  Entstehung 
ist  zunächst  zu  erwähnen,  daß  die  Netzhaut,  wie  schon  im  §  708  besprochen 
wurde,  durch  einen  Bluterguß,  der  in  der  Regel  von  der  Aderhaut 
ausgeht,  von  dieser  direkt  abgelöst  werden  kann.  Es  wurde  aber  schon 
dort  darauf  hingewiesen,  daß  erheblichere  subrctinale  Blutungen  in  der 
Regel  nur  dann  auftreten,  wenn  der  Augendruck  durch  Ruptur  oder  durch 
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eine  penetrierende  Wunde  der  Bulbuskapsel  stark  herabgesetzt  wird  und 
dadurch  das  Hindernis  wegfällt,  welches  derselbe  für  gewöhnlich  dem  Aus- 
tritt größerer  Blutmengen  in  das  Innere  des  Auges  entgegensetzt. 

Bloße  Kontusionen  rufen,  selbst  wenn  sie  eine  isolierte  Aderhautruptur 
bewirken,  nicht  leicht  die  Entstehung  so  reichlicher  Blutungen  hervor,  daß 
dadurch  eine  wirkliche  Netzhautablösung  entsteht. 

Eine  umschriebene  hämorrhagische  Netzhautablösung  nach  Kontusion  durch 
ein  Holzstück  hat  Schmidt- Rimpler  (1883)  beschrieben.  Die  Netzhaut  war  an 
der  Makula  in  2  P-D  Breite  kugelig  abgehoben,  die  abgelöste  Stelle  bläulich- 
violett  gefärbt,  am  unteren  Rande  eine  kleine  Netzhautblutung.  Zwischen  der 
Ablösung  und  der  Papille  ein  kleiner  Chorioidalriß.  Anfangs  nur  exzentrisches 
Sehen,  dieses  aber  gut  erhalten;  nach  6  Tagen  Ablösung  schon  verkleinert  und 
Finger  in   \  o'  gezählt. 

Ist  es  zur  Entstehung  einer  Bulbusperforation  gekommen,  so  wird  da- 
durch die  Verletzung  schon  zu  einer  komplizierteren,  so  daß  dabei  nur  aus- 
nahmsweise das  klinische  Bild  einer  ophthalmoskopisch  diagnostizierbaren 
Netzhautablösung  auftritt. 

Schwere  Kontusionen  des  Auges  geben  aber  nicht  so  gar  selten 
in  anderer  Weise  zur  Entstehung  von  Netzhautablösung  Anlaß, 
in  Fällen,  wo  eine  Bulbusruptur  ausgeschlossen  ist,  und  wo  auch 
Netzhaut-  und  Glaskörperblutungen  entweder  gar  nicht  vorhanden 
oder  nach  ihrer  geringen  Menge,  oder  der  Art  ihres  Auftretens  als  für  die 
Entstehung  der  Ablösung  unwesentlich  zu  halten  sind. 

Über  die  Entstehung  dieser  Art  von  Netzhautablösung  herrschte  früher, 
obwohl  an  ihrem  Vorkommen  wohl  niemals  gezweifelt  worden  ist,  doch 
eine  gewisse  Unsicherheit,  weil  solche  Fälle  sich  oft  erst  spät  zur  Unter- 
suchung einfinden,  wo  anfangs  aufgetretene  Blutungen  sich  inzwischen  re- 
sorbiert haben  können,  und  weil  man  in  anderen  Fällen,  in  Ermangelung 
von  sonstigen  zweifellosen  Folgen  einer  Verletzung,  oft  nicht  sicher  sein 
kann,  ob  die  über  das  Vorausgehen  einer  solchen  gemachten  Angaben  zu- 
verlässig sind.  Es  liegen  aber  jetzt  über  diese  Form  der  Ablösung  völlig- 
ausreichende  Erfahrungen  vor,  und  ich  muß  es  auch  nach  meinen  eigenen 
Beobachtungen  als  festgestellt  betrachten,  daß  es  in  Folge  von  schweren 
Kontusionen  bei  Ausschluß  von  Bulbusperforation  auch  bei  völlig  gesunden 
Augen  zur  Entstehung  einer  Netzhautablösung  durch  serösen  Erguß 
kommen  kann,  die  sich  von  der  spontan  entstehenden  durch  keine  auffäl- 
ligen klinischen  Merkmale  zu  unterscheiden  braucht.  Zuweilen  sind  in  solchen 
Fällen  einige  Glaskörperflocken  hämorrhagischen  Ursprungs  oder  auch  ein 
Bluterguß  in  die  vordere  Kammer  vorhanden,  auch  kann  Mydriasis  oder 
Sphinkterrisse  auf  die  traumatische  Entstehung  der  Netzhautablösung  hin- 
weisen, aber  die  Netzhautablösung  selbst  ist  nicht  durch  einen  Bluterguß 
hervorgebracht. 
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Sie  entsteht  wohl  immer  in  der  Weise,  daß  die  Netzhaut  in  Folge 
der  Kontusion,  in  der  Regel  in  der  Gegend  der  Ora  serrata,  und 
oft  in  weiter  Ausdehnung,  einreißt,  und  daß  dann  allmählich  Glas- 
kürperflüssigkeit  dahinter  gelangt  und  sie  von  der  Aderhaut  ab- 
hebt. Daß  gewisse  Fälle  von  primär  traumatischer  Netzhautablüsung  auf 
diese  Art  zu  Stande  kommen,  halten  auch  Dufour  und  Gonin  und  Wagex- 
mann  für  sichergestellt.  Von  manchen  Autoren  wird  die  Möglichkeit  zuge- 
geben, daß  durch  die  Kontusion  ein  lähmungsartiger  Zustand  der  Aderhaut- 
gefäße entsteht,  welcher  zu  Ausscheidung  von  subretinaler  Flüssigkeit  Anlaß 
gibt,  weil  man  bei  der  sog.  Commotio  retinae,  welche  gleichfalls  durch 
Kontusion  hervorgerufen  wird,  zuweilen  ganz  leichte  Netzhautabhebungen 
gesehen  hat,  die  aber  mit  dem  Rückgang  der  Netzhauttrübung  in  kurzer  Zeit 
wieder  zu  verschwinden  pflegen.  Wenn  man  auch  die  Möglichkeit  zugeben 
muß,  daß  durch  Kontusion  eine  leichte  subretinale  Exsudation  hervor- 
gerufen werden  kann,  so  ist  es  bei  der  Flüchtigkeit  dieser  Ergüsse  und 
auch  aus  sonstigen  Gründen  doch  sehr  unwahrscheinlich,  daß  es  dadurch 
zur  Entstehung  einer  ausgesprochenen  Netzhautablüsung  kommt. 

Die  Entstehung  durch  eine  periphere  Netzhautruptur  ist  schon  wegen 
der  großen  Regelmäßigkeit,  mit  welcher  eine  solche  bei  der  ophthalmo- 
skopischen Untersuchung  gefunden  wird,  als  die  gewöhnliche  Ursache  zu 
betrachten.  Unter  1 2  selbstbeobachteten  Fällen  von  Netzhautablüsung  dieser 
Art,  von  denen  ich  Aufzeichnungen  besitze,  waren  10 mal  ein  oder  zwei 
Risse  im  vorderen  Teil  der  Netzhaut  vorhanden,  und  zwar  in  sechs  Fällen 
eine  ausgedehnte  Abreißung  am  vorderen  Rande;  nur  in  zwei  weiteren 
Fällen  war  ein  Riß  nicht  nachzuweisen,  was  aber  nach  dem,  was  oben 
über  den  Nachweis  der  spontanen  Netzhautrisse  gesagt  wurde,  deren  Vor- 
handensein auch  in  diesen  Fällen  nicht  ausschließt.  Es  handelt  sich  hier 
offenbar  in  der  Regel  um  isolierte  Risse  der  Netzhaut,  welche  in  ähnlicher 
Art  zu  Stande  kommen  wie  die  isolierten  Aderhautrisse  in  der  Umgebung 
des  Sehnerven,  indem  die  Netzhaut,  in  Folge  der  Überdehnung,  in  der 
Nähe  ihres  vorderen  Randes,  wo  sie  fixiert  ist,  einreißt.  Es  geht  dies  dar- 
aus hervor,  daß  nicht  nur,  wenn  seit  der  Verletzung  längere  Zeit,  i/i  bis 
13/4  Jahre,  verflossen  waren,  wo  eine  anfängliche  Blutung  resorbiert  sein 
könnte,  sondern  auch  nach  ganz  kurzer  Zeit,  wenige  Tage,  oder  1  — 3  Wo- 
chen nachher,  kein  Blut,  sondern  serüse  Flüssigkeit  hinter  der  abgelüsten 
Netzhaut  enthalten  war*  Die  Aderhaut  war  durch  den  Netzhautriß  voll- 
kommen scharf  zu  sehen,  man  sah  kein  Blut  durch  ihn  in  den  Glaskürper 
übertreten,  es  war  auch  keine  diffuse  Glaskürpertrübung  vorhanden,  son- 
dern nur  eine  mäßige  Menge  von  Glaskürperflocken  oder  überhaupt  nichts 
von  intraokularer  Blutung  nachweisbar. 

Eine  Aderhautruptur  konnte  ich  nur  in  zwei  von  diesen  Fällen  beobachten. 
In  einem  derselben  handelte  es  sich  um  eine  vor  4  Tagen  erfolgte  Kontusion 
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durch  einen  stumpfen  Armbrustpfeil.  Die  Ränder  des  Aderhautrisses  waren  von 
Blut  durchsetzt,  die  .Netzhaut  weit  abgelöst,  auch  war  ein  kleines  Ilyphama  und 
traumatische  Mydriasis  vorhanden;  aber  auch  hier  fehlte  eine  nennenswerte  Glas- 
körperblutung. Nach  etwa  1 4  Tagen,  wo  man  etwas  besser  beobachten  konnte, 
erschien  der  Glaskörper  frei  und  die  Papille  ziemlich  normal.  In  3  P-D  Abstand 
nasal  von  der  Papille  erhob  sich  plötzlich  die  Netzhaut  zu  einer  großen  verti- 
kalen Falte;  weiter  nasal  war  sie  stark  zusammengefaltet  und  hörte  mit  einem 
zackigen,  nach  dem  Glaskörper  gekehrten  Rande  auf,  an  dem  die  Aderhaut  frei 
hervortrat;   sie  konnte  also  nicht  durch  einen  Bluterguß  emporgehoben  sein. 

Im  zweiten  Fall  handelte  es  sich  um  die  Folgen  einer  Kontusion  durch 
ein  mattes  Schrotkorn,  die  vor  etwa  ^2  Janr  stattgefunden  hatte.  Es  fanden 
sich  an  der  getroffenen  Stelle  außer  der  Netzhautablösung  und  einer  kleinen 
Perforation  der  Netzhaut  ziemlich  erhebliche  sonstige  Veränderungen,  wie  man 
sie  auch  sonst  bei  Scbußverletzungen  sieht,  aber  von  ziemlich  geringer  Ausdeh- 
nung, so  daß  das  Sehvermögen  nur  mäßig  gestört  war.  Das  Verhalten  im 
einzelnen  war  nicht  völlig  aufzuklären,  weshalb  ich  darauf  nicht  weiter  eingehe. 

Da  in  diesen  Fällen  eine  Aderhautzerreißung  öfters  auszubleiben  scheint, 
so  ist  leicht  begreiflich,  daß  es  nicht  zu  nennenswerten  Blutungen  kommt, 
die  nur  aus  den  letzten  Verzweigungen  der  dünnen  Netzhautgefäße  erfolgen 
könnten. 

Zur  Erzeugung  des  Netzhautrisses  ist,  wenn  das  Auge  vorher  normal 
und  nicht  stark  myopisch  war,  eine  beträchtliche  Gewalt  erforderlich,  die 
immer  direkt  auf  dasselbe  einwirkt.  In  den  von  mir  beobachteten  Fällen 
waren  außer  den  schon  erwähnten  Arten  vertreten:  Stoß  durch  einen 
Schlüsselgriff,  durch  eine  Stange,  einen  herabfallenden  Ast,  durch  den  Kopf 
eines  Pferdes  und  Wurf  durch  ein  Holzstück.  Der  Stoß  war  wiederholt 
so  stark,  daß  die  Patienten  vor  Schmerz  aufschrieen  oder  momentan  die 
Besinnung  verloren.  Die  Verletzung  braucht  aber  nicht  auch  andere  blei- 
bende Folgen  zu  hinterlassen;  gewöhnlich  findet  man  das  Auge,  abgesehen 
von  der  Netzhautablösung,  schon  nach  kurzer  Zeit  nicht  weiter  verändert, 
so  daß  sich  die  traumatische  Entstehung  nicht  objektiv  bestätigen  läßt. 

Bei  sehr  schweren  Kontusionen  kann  die  Netzhautahlösung  schon  we- 
nige Tage  nachher  nachweisbar  sein,  wo  sich  sicher  feststellen  läßt,  daß 
sie  nicht  hämorrhagischen  Ursprungs  ist. 

Ein  42jähriger  Landmann  wurde  durch  den  Kopf  eines  Pferdes  mit  solcher 
Gewalt  gegen  das  rechte  Auge  und  dessen  Umgebung  gestoßen,  daß  er  vor 
Schmerz  ohnmächtig  hinfiel.  Als  er  wieder  zu  sich  kam,  bemerkte  er  sofort 
eine  Sehstörung  an  dem  Auge,  welche  sich  bis  zum  nächsten  Tage  steigerte. 
Bei  der  3  Tage  nachher  von  mir  vorgenommenen  Untersuchung  ergab  sich  fol- 
gender Befund: 

R.  Traumatische  Mydriasis. 

Medien  bis  auf  einige  kleine  flottierende  Glaskörpertrübungen  klar.  Die 
ganze  untere  Hälfte  der  Netzhaut  ist  in  Form  einer  Blase  abgelöst  und  temporal 
unten  ganz  in  der  Peripherie  in  großer  Ausdehnung  abgerissen.  Im  Bereich  der 
Lücke  ist  der  rote  Augensrund  frei  sichtbar. 
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S  auf  0,0  8  reduziert. 

L.  H  5  D,  Ah   i  D,  mit  ungenügender  Korrektion. 

2  Jahre  später  war  es  zur  Amaurose  gekommen,  der  übrige  Befund  unver- 
ändert. 

Wenn  eine  Disposition  zur  Entstehung  von  Netzhautablüsung 
besteht,  insbesondere  bei  myopischen  Augen,  genügt  zuweilen  eine 
weit  geringere  Krafteinwirkung.  Es  wird  dies  mit  Recht  allgemein  ange- 
nommen und  auch  durch  Beobachtungen  von  Williams  (1874)  und  durch 
einen  von  Gast  (1902)  mitgeteilten  Fall  Wagenmann's  bestätigt. 

Auch  unter  den  oben  erwähnten  I  2  Fällen  von  mir  waren  zwei,  in  welchen 
eine  Disposition  zu  Netzhautablösung  angenommen  werden  muß,  da  bei  ihnen 
das  andere  Auge  schon  vorher  durch  komplizierte  Katarakt,  offenbar  in  Folge 
von  Netzhautablösung,  erblindet  war.  Doch  war  nur  in  einem  derselben  hoch- 
gradige Myopie  vorhanden.  Im  anderen  Fall  sollte  die  Verletzung  durch  den 
Stoß  mit  einer  Stange  erfolgt  sein;  bei  dem  stark  myopischen  Auge  war  aber 
wohl  die  Kontusion  nur  leichteren  Grades,  sie  bestand  in  einem  Stoß  mit  der 
Hand. 

§  737.  Bei  weniger  schweren  Kontusionen  entwickelt  sich  die 
Ablösung  zuweilen  erst  ganz  allmählich  im  Verlauf  der  ersten  zwei 
Monate  nach  der  Verletzung.  Die  Patienten  stellen  sich  dann  in  der 
Regel  erst  etwas  später,  etwa  nach  3 — 5  Wochen,  zum  ersten  Male  vor, 
wenn  die  anfänglich  aufgetretene,  meist  unerhebliche  Sehstürung  nicht,  wie 
erwartet  wurde,  zurückgeht,  sondern  allmählich  zunimmt,  oder  wenn,  nach 
anfangs  eingetretener  Besserung  oder  nach  völlig  gut  gebliebenem  Sehver- 
mögen, später  eine  Verschlechterung  desselben  auftritt. 

Fälle  dieser  Art  sind  in  neuerer  Zeit  in  ziemlicher  Anzahl  von  ver- 
schiedenen Autoren  mitgeteilt  worden  (Ammann,  Pfalz  1904,  Cramer,  Onken 
1905,  Asmus,  Mengelberg,  Weill  1906).  Während  man  früher  geneigt  war, 
einen  Zusammenhang  mit  der  Verletzung  in  solchen  Fällen  in  Abrede  zu 
stellen,  ist  man  durch  zuverlässige  Beobachtungen  dieser  Art,  bei  welchen 
die  Angaben  der  Patienten  nicht  durch  den  Wunsch,  eine  Unfallentschädi- 
gung zu  erlangen,  beeinflußt  sein  konnten,  zu  der  Überzeugung  gekommen, 
daß  in  der  Tat  in  manchen  Fällen  die  durch  die  Kontusion  hervorgerufene 
Netzhautablösung  nicht  gleich  anfangs  vorhanden  ist,  sondern  sich  erst  all- 
mählich entwickelt. 

Diese  Beobachtungen  werden  durch  die  Annahme  vollkommen  erklärt, 
daß  in  allen  derartigen  Fällen  die  Netzhautablösung  die  Folge 
eines  durch  die  Kontusion  entstandenen  peripheren  Netzhaut- 
risses, und  daß  zu  deren  Entwickelung  oft  eine  gewisse  Zeit  er- 
forderlich ist.  Ich  glaube,  daß  man  zu  dieser  Annahme  berechtigt  ist, 
obwohl  in  den  oben  zitierten  Fällen  ein  Netzhautriß  in  der  Regel  nicht  ge- 
funden wurde,  da  dieser  sich  wegen  seiner  sehr  peripheren  Lage  sehr  leicht 
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der  Wahrnehmung  entziehen  kann,  zumal  der  Nachweis  auch  in  einzelnen 
von  diesen  Fällen  geliefert  wurde,  und  eine  andere  plausible  Erklärung 
nicht  ersichtlich  ist. 

Daß  in  der  ersten  Zeit  nicht  nur  keine  erheblichere  Sehstörung  vorhanden 
ist,  sondern  auch  die  Netzhautablösung  wirklich  noch  fehlt,  geht  aus  Fällen  von 
Pi  alz  und  von  Weill  hervor,  in  welchen  der  Verletzte  von  Anfang  an  fortlau- 
fend beobachtet  wurde. 

In  einem  Falle  von  Gramer  war  ein  5 9 jähriger  Mann  vor  5  Wochen  in 
der  Gegend  des  linken  Auges  durch  einen  Dreschflegel  schwer  getroffen  worden. 
Das  Sehvermögen  war  zunächst  ungestört  geblieben,  was  mit  Sicherheit  daraus 
hervorging,  daß  das  rechte  Auge  seit  Jugend  wegen  einer  hinteren  Kortikal- 
katarakt  hochgradig  schwachsichtig  war,  während  das  linke  gute  Sehschärfe 
besaß  und  nicht  kurzsichtig  gewesen  war.  Erst  5  Wochen  nach  der  Ver- 
letzung stellte  sich  an  dem  letzteren  erhebliches  Flimmern  und  am  folgenden 
Tage  rasch  bis  zur  Erblindung  fortschreitende  Sehstörung  ein.  Ophthalmo- 
skopisch ausgedehnte  Ablösung  der  temporalen  Netzhauthälfte  und  in  deren 
unterstem  Teil  ein  unregelmäßiger,  in  einzelnen,  halb  aufgerollten  Zipfeln  aus 
einander  weichender  Riß,  der  gewiß  nur  durch  die  schwere  Kontusion  entstanden 
sein  konnte. 

In  einem  von  mir  beobachteten  Falle  stellte  sich  die  Patientin,  eine  5 5 jäh- 
rige Frau,  schon  8  Tage  nach  der  Verletzung  ihres  linken  Auges,  einer  Kon- 
tusion durch  ein  dagegen  geflogenes  Holzstück,  vor.  Es  fanden  sich  außer  zahl- 
reichen flottierenden  Glaskörpertrübungen  keine  weiteren  Folgen  der  Verletzung. 
Emmetropie;  das  Sehvermögen  auf  0,5  reduziert.  Erst  2  Monate  später  kam 
die  Patientin  wieder,  da  sie  8  Tage  zuvor  Erscheinungen  von  Netzhautablösung 
an  dem  Auge  bemerkt  hatte.  Es  fand  sich  temporal  oben  eine  große  blasige 
Netzhautablösung  und  nasal  oben  zwei  schräg  gerichtete  Spalten  in  der  abge- 
lösten Membran.  Sehvermögen  nur  Fingerzählen  in  5  M.  und  großer  Gesichts- 
felddefekt nasal  unten.  4  Wochen  nachher  hatte  sich  die  Netzhaut  vollständig 
wieder  angelegt,  auch  von  der  Rißbildung  war  nichts  mehr  zu  erkennen.  Die 
Sehschärfe  hatte  sich  auf  0,1    gehoben. 

Welcher  Vorgang  nach  dem  Eintritt  der  Perforation  zur  Entstehung 
der  Ablösung  führt,  bedarf  noch  der  Untersuchung.  In  anderen  Fällen  von 
traumatischen  Netzhautrissen  gemachte  Beobachtungen  (§§  665  u.  667) 
zeigen,  daß  die  Kontinuitätstrennung  nicht  immer  zur  Entstehung  einer  aus- 
gesprochenen Netzhautablösung  zu  führen  braucht,  daß  die  Netzhaut  voll- 
ständig anliegend  bleiben  kann  oder  daß  nur  ihre  Ränder  sich  glaskörper- 
wärts  etwas  nach  außen  einrollen,  oder  daß  höchstens  ihre  nähere  Umge- 
bung seicht  abgehoben  wird.  Dieses  Verhalten  wird  besonders  bei  Sitz 
der  Perforation  in  der  Gegend  der  Makula  beobachtet,  obwohl  auch  hier 
einzelne  Fälle  von  wirklicher  Netzhautablösung  vorkommen,  worüber  oben 
bei  den  ophthalmoskopischen  Befunden  (§  665)  berichtet  wurde.  Die  ge- 
ringe Tendenz  zur  Entstehung  von  Ablösung  kann  wenigstens  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  in  der  geringen  Größe  der  hier  vorkommenden  Perfora- 
tionen begründet  sein. 


1582  X.   Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

Einigen  Aufschluß  über  den  Vorgang  erhalten  wir  durch  einen  Fall 
von  Cheyallereau  (1902),  in  welchem  der  Riß  unweit  der  Papille  an  einer 
der  Beobachtung  bequem  zugänglichen  Stelle  aufgetreten  war.  Der  Bericht 
macht  den  Eindruck,  als  ob  die  Ablösung  auch  hier  durch  einen  an  der 
Innenfläche  der  Netzhaut  auftretenden  Retraktionsprozeß  bewirkt  sein 
könnte,  der  natürlich  durch  die  Zerreißung  angeregt  sein  müßte. 

Es  handelt  sich  um  eine  vor  1 2  Tagen  aufgetretene  Kontusion  durch  ein 
faustgroßes  Holzstück.  Der  4  P-D  lange  Riß  verlief  als  leicht  gekrümmte  Linie 
nach  oben  innen  von  der  Papille.  Seine  Ränder  waren  nach  außen  umgerollt. 
Im  weiteren  Verlauf  entfernten  sich  die  Ränder  immer  weiter  von  einander,  und 
die  sich  immer  mehr  einrollende  Netzhaut  begann  durch  einen  subretinalen 
Flüssigkeitserguß  abgehoben  zu  werden.  Obgleich  noch  volle  Sehschärfe  vor- 
handen war,  mußte  doch  der  Verlust  des  Auges  durch  fortschreitende  Netzhaut- 
ablösung befürchtet  werden. 

Auch  der  Umstand,  daß  die  Prognose  der  primär  traumatischen  Fälle 
sich  nicht  erheblich  günstiger  zu  stellen  scheint,  als  die  der  spontan  ent- 
standenen, spricht  dafür,  daß  durch  ausgedehnte  Zerreißungen  der  Netz- 
haut ein  zu  progressiver  Ablösung  tendierender  Retraktionsprozeß  derselben 
angeregt  werden  kann. 

§  738.  Die  Beurteilung  des  traumatischen  Ursprungs  einer  Netzhaut- 
ablösung kann  schwierig  und  unsicher  werden,  wenn  es  sich  um  eine 
leichtere  Kontusion  eines  myopischen  Auges  handelt,  weil  sich  nicht 
in  Abrede  stellen  läßt,  daß  bei  vorhandener  Disposition  eine  Netzhautablö- 
sung auch  durch  so  geringe  traumatische  Einwirkungen  hervorgerufen  wird, 
daß  sie  bei  normalen  Augen  dazu  nicht  im  Stande  sein  würden.  Die  Ent- 
scheidung der  Frage  ist  von  praktischer  Wichtigkeit,  wenn  es  sich  um  die 
Beurteilung  eines  Anspruchs  auf  Unfallentschädigung  handelt.  Es  wird  hier 
vor  allem  Wert  darauf  zu  legen  sein,  ob  das  Auge  direkt  durch  die  me- 
chanische Einwirkung  getroffen  wurde,  und  ob  bei  ganz  geringen  Graden 
derselben  sich  in  unmittelbarem  Anschluß  daran  anhaltendere  Krankheits- 
erscheinungen irgendwelcher  Art  einstellten.  Wenn  das  Auge  derart  dis- 
poniert ist,  daß  ganz  leichte  Einflüsse  zur  Erzeugung  der  Ablösung  genügen, 
so  sollte  man  auch  erwarten,  daß  deren  Eintritt  alsbald  und  nicht  erst 
nach  längerer  Zeit  erfolgte.  Jedenfalls  scheint  mir  für  die  vielfach  ge- 
machte Annahme,  daß  bei  vorhandener  Disposition  auch  bloße  Er- 
schütterungen des  Kopfes  oder  gar  des  übrigen  Körpers  Netzhautablösung 
bewirken  können,  der  Beweis  nicht  geliefert  zu  sein,  und  es  könnte  an 
eine  solche  Art  der  Entstehung  wohl  nur  bei  einer  sehr  beträchtlichen  Ein- 
wirkung äußerer  Gewalt  gedacht  werden.  Auch  direkte  Beobachtungen, 
wonach  bei  sehr  erheblicher  Disposition  zu  Netzhautablösung  gewisse 
Schädlichkeiten  dieser  Art  ohne  jeden  Schaden  vertragen  wurden,  sprechen 
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gegen  die  in  Rede  stehende  Annahme.    (Vgl.  unten  §  747,  Fälle  von  Sal- 
zer und  Schmeichler.) 

Eine  andere  Art  von  traumatischer  Netzhautablüsung  kommt,  wie  schon 
§  66Ö  berichtet  und  soeben  erwähnt  wurde,  in  seltenen  Fällen  bei  den 
durch  schwere  Kontusion  hervorgerufenen  runden  Lochbildungen 
an  der  Makula  vor.  Die  Ablösung  ist  dabei  in  der  Regel  nicht  sehr  tief 
und  scheint  in  der  Mehrzahl  dieser  Fälle  zu  fehlen.  Ihre  Entstehung  ist 
wohl  auf  denselben  Vorgang  wie  bei  den  Zerreißungen  im  vorderen  Teil 
und  in  der  Gegend  der  Üra  serrata  zurückzuführen.  Verschieden  hiervon 
sind  die  oben  gleichfalls  schon  erwähnten  sekundär -traumatischen 
Netzhautablösungen  mit  Lochbildung,  bei  welchen  in  Folge  einer  chorioreti- 
nalen  Synechie  ein  Stückchen  der  Retina  auf  der  Ghorioidea  sitzen  bleibt. 
(S.  §  716  und  717.) 

§  739.  In  seltenen  Fällen  kann  sich  die  Abreißung  der  Netzhautperi- 
pherie auf  den  halben,  ja  sogar  den  ganzen  Umfang  des  Auges  erstrecken, 
was  zu  weiteren  Folgezuständen  führen  kann.  Die  am  vorderen  Rande 
abgetrennte  Netzhauthälfte  kann  über  die  Papille  hinweg  auf  die  sitzen- 
gebliebene Hälfte  hinübergeklappt  werden,  so  daß  sie  ihr  flach  aufliegt  und 
mit  ihrer  Stäbchenseite  nach  vorn  gekehrt  ist  (Baquis  1896,  Constentin 
1904).  Die  merkwürdige  Form  von  monokularer  Diplopie,  welche  dadurch 
zu  Stande  kommen  kann,  wurde  schon  oben  (§  673)  geschildert. 

In  dem  Falle  von  Baquis  gab  den  Anlaß  zur  Entstehung  der  Abreißung, 
welche  die  obere  Netzhauthälfte  betraf,  eine  schwere  Körperverletzung  durch  ein 
scheu  gewordenes  Pferd,  bei  welcher  der  Patient  längere  Zeit  bewußtlos  wurde, 
aber  am  Auge  keine  Spuren  von  Verletzung  zu  finden  waren.  Als  der  Patient 
wieder  zu  sich  kam,  war  noch  keine  Sehstörung  vorhanden;  erst  einige  Zeit 
nachher,  als  er  sich  von  den  sonstigen  Folgen  der  Verletzung  ziemlich  erholt 
hatte,  bemerkte  er  beim  Erwachen  fast  vollständige  Erblindung  des  linken  Auges, 
während  das  rechte  schon  mehrere  Jahre  zuvor  durch  eine  andere  Verletzung 
verloren  gegangen  war. 

Die  hochgradige  Lageveränderung  der  Netzhaut  wurde  hier  wohl  durch  die 
bei  der  Myopie  von  \  4  D  zu  vermutende  Verflüssigung  oder  Ablösung  des  Glas- 
körpers ermöglicht.  Damit  steht  auch  im  Einklang,  daß  nach  16  Tagen  die 
Netzhaut  wieder  in  ihre  normale  Lage  zurückkehrte,  wobei  auch  das 
Sehvermögen  wiederkam,  aber  nur  für  wrenige  Tage,  nach  deren  Ablaut 
sie  dann  ebenso  rasch  wieder  umgeklappt  wurde.  Nach  2  Jahren  hatte  sich  voll- 
ständige Katarakt  entwickelt;  es  war  aber  noch  Lichtschein  vorhanden.  Die  Ent- 
stehungsweise der  Netzhautruptur  wurde  nicht  vollständig  aufgeklärt.  Man  könnte 
annehmen,  daß  auch  das  Auge  bei  der  schweren  Verletzung  eine  Kontusion  erfuhr, 
welche  die  ausgedehnte  Abreißung  der  Netzhaut  an  ihrem  vorderen  Rande  be- 
wirkte, daß  aber  die  Netzhaut  zunächst  noch  der  Aderhaut  anliegend  blieb,  und 
daß  die  hochgradige  Sehstörung  erst  dann  auftrat,  als  allmählich  Glaskörper- 
flüssigkeit hinter  die  Netzhaut  getreten  war  und  sie  weit  abgehoben  hatte.  Doch 
läßt  sich  bei  der  hochgradigen  Myopie  auch   die   Möglichkeit   nicht   sicher   aus- 
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schließen,  daß  sich  schon  vorher  abnorme  Spannungszustände  der  Netzhaut 
entwickelt  hatten,  so  daß  die  schwere  Erschütterung  des  Kopfes  genügte,  um 
die  Abreißung  hervorzurufen. 

Im  Falle  von  Constentin  erfolgte  die  Abreißung  auf  indirekte  Weise, 
durch  Narbenzug.  Einen  Monat  nach  einer  perforierenden  Stichverletzung  im 
unteren  äußeren  Teil  der  Äquatorialgegend,  die  eine  6  mm  lange  lineare  Narbe 
hinterließ,  wurde  durch  den  Zug  der  ophthalmoskopisch  sichtbaren  Narbe  die 
ganze  obere  Netzhauthälfte  an  ihrem  vorderen  Rande  abgerissen  und  über  die 
untere  Hälfte  hinübergeklappt. 

Einige  Tage  später  wurde  die  Ablösung  vollständig. 

Wenn  die  Abreißung  sich  auf  den  grüßten  Teil  des  Umfangs  erstreckt, 
kann  der  Rand  der  Netzhaut  sich  nach  einwärts  aufrollen,  so  daß  dieselbe 
in  eine  Anzahl  von  bläulichen,  lebhaft  undulierenden  blasigen  Falten  gelegt 
ist,  durch  welche  die  Papille  ganz  verdeckt  wird,  Sie  kehrt  dem  Beob- 
achter ihre  äußere  Fläche  zu,  wodurch  sich  erklärt,  daß  man  nichts  Deut- 
liches von  ihren  Gefäßen  sehen  kann. 

Einen  derartigen  Fall  hat  Scheffels  (1891  Fall  3)  10  Tage  nach  der 
durch  einen  anschnellenden  Rebenzweig  bewirkten  Verletzung  beobachtet. 

Als  weitere  seltene  Formen  von  durch  schwere  Kontusion  ohne 
Bulbusruptur  entstandener  Netzhautablösung  sind  noch  folgende 
anzuführen. 

Dahrenstädt  (1892)  sah  bei  einem  Knaben,  welcher  beim  Turnen  direkt 
auf  das  Gesicht  fiel,  ohne  die  Hände  vorstrecken  zu  können,  eine  Netzhautablö- 
sung, welche  in  Gestalt  einer  schmalen  ringförmigen  Leiste  die  Papille  umgab. 
Sie  stieg  am  inneren  Rand  steil  in  die  Höhe,  in  maximo  3  mm  und  verflachte 
sich  nach  der  Peripherie.  Von  ihrem  peripheren  Rand  gingen  mehrere  radiäre, 
leistenförmige  Fortsätze  ab. 

Paul  (1905)  beobachtete  bei  einer  gleichen  Art  der  Verletzung  eine  totale 
Losreißung  der  Netzhaut  vom  Sehnerven,  wobei  auch  ihre  Gefäße  zerrissen 
wurden,  so  daß  es,  ophthalmoskopisch  nachweisbar,  abgesehen  von  Ablösung, 
auch  zu  ischämischer  Trübung  der  Netzhaut  gekommen  war.  Der  Patient  war 
mit  dem  Auge  direkt  auf  einen  dicken  Pfahl  aufgefallen,  und  die  Entstehung 
der  höchst  ungewöhnlichen  Verletzung  offenbar  in  der  Weise  zu  erklären,  daß 
das  Auge  mit  großer  Gewalt  gegen  das  vordere  Ende  des  Sehnerven  gepreßt 
und  dieser  ganz  in  das  Auge  hineingetrieben  wurde,  was  zur  Abreißung  der  an 
ihrem  Ansatz  enorm  gedehnten  Netzhaut  führen  mußte.  Der  Zustand  ist  von 
der  in  anderen  Fällen  wiederholt  beobachteten  Abreißung  des  Sehnerven  vom 
Auge,  welche  in  ganz  anderer  Weise  zu  Stande  kommt,  wesentlich  verschieden. 

§  740.  Auch  bei  schweren  perforierenden  Verletzungen  der  ver- 
schiedensten Entstehung  im  Bereich  der  Kornea  oder  Sklera,  die  mit  reich- 
licher intraokularer  Blutung  und  verschiedenen  sonstigen  Folgezuständen, 
Dialyse  und  Einrissen  der  Iris,  Vorfall  derselben  und  des  Ziliarkörpers, 
Glaskörpervorfall,  Luxation  der  Linse  usw.,  kompliziert  sind,  kann  die 
Ndzhaut  bei  der  Verletzung  selbst    an  der  Ora  serrata  zum  Teil 
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Fig.  257. 


oder  vollständig  abgerissen  und  abgelöst  werden.  Anatomische 
Befunde  solcher  Augen,  durch  welche  allein  der  Sachverhalt  zu  ermitteln  ist, 
sind  von  Römer,  Vossius  und  Wintersteiner  1!)0I  mitgeteilt  worden.  Da  in 
diesen  Fällen  schon  mehr  oder  minder  lange  Zeit  nach  der  Verletzung  ver- 
gangen und  Vernarbung  mit  Phthisis  bulbi  eingetreten  war,  möchte  ich  an- 
führen, daß  ich  an  einer  größeren  Zahl  von  Fällen,  wo  die  Augen  schon 
6—11  Tage,  nur  einmal  erst  3  Wochen 
nach  der  Verletzung,  enukleiert  worden 
waren,  bei  der  anatomischen  Unter- 
suchung ebenfalls  ausgedehnte  Ab- 
reißung der  Netzhaut  an  der  Ora  ser- 
rata  und  Ablösung  derselben  konstatiert 
habe. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  auf  das 
Zustandekommen  dieser  Abreißungen 
näher  einzugehen.  Ich  möchte  nur  noch 
die  Tatsache  erwähnen,  daß  nicht  so 
gar  selten  die  an  ihrer  Insertion  abge- 
rissene Netzhaut  mit  dem  vorstürzenden 
Glaskörper  oder  Teilen  der  Iris  und  des 
Corpus  ciliare  in  die  Wunde  hinein- 
gezogen wird.  Ich  habe  wiederholt  bei 
frischen  Verletzungen  durch  mikrosko- 
pische Untersuchung  der  abgetragenen, 
in    die    Wunde    vorgefallenen    Gewebs- 

partien  mich  von  dem  Vorhandensein  eines  traumatischen  Vorfalles 
der  Netzhaut  überzeugt  und  in  anderen  Fällen  einen  solchen  am  enu- 
kleierten  Auge  nachweisen  können. 

Die  Figur  257  stellt  den  Durchschnitt  eines  durch  Fall  gegen  einen  harten 
Körper  im  Bereich  der  Hornhaut  geplatzten  Auges  von  einem  3  Y2  jährigen  Kinde 
dar.  Gleich  nach  der  Verletzung  fand  sich  eine  klaffende  Wunde  quer  durch  die 
ganze  Kornea.  Der  stark  kollabierte  Bulbus  füllte  sich  bis  zum  anderen  Tage 
wieder  und  die  Heilung  erfolgte  aseptisch;  das  Auge  blieb  aber  rot  und  ge- 
reizt und  wurde  zur  Vorsicht  nach   3  Wochen  enukleiert. 

Die  Untersuchung  ergab  ausgedehnte  Dialyse  der  Iris  und  vollständigen 
Mangel  der  Linse  und  des  Glaskörpers,  welche  offenbar  bei  der  Verletzung  aus 
dem  Auge  herausgequetscht  worden  waren.  Auf  dem  Durchschnitt  fehlte  die 
nasale  Hälfte  der  Iris.  Die  Netzhaut  war  vollständig  abgelöst  und  auf  der  na- 
salen Seite  an  der  Ora  serrata  abgerissen.  Ihr  vorderes  Ende  lag  hakenförmig 
umgebogen  an  der  Stelle  der  fehlenden  Irishälfte;  etwas  nach  rückwärts  davon 
war  sie  mit  einer  Falte  in  die  vollständig  geschlossene  Hornhautnarbe,  die  an 
der  Abbildung  nicht  mehr  deutlich  zu  sehen  ist,   eingeklemmt. 

Bei  Iridektomien  oder  Staroperationen  an  ektatischen  Augen 
oder  bei  Vorhandensein    von  Gefäßdegeneration   kann    bekanntlich 


Vorfall  der  an   der  Ora  serrata   abgerissenen  nnd 
vollständig  abgelösten  Netzhaut  in  eine  Hornhaut- 
wunde    bei    schwerer    perforierender    Bulbusver- 
letznng. 
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ein  dabei  auftretender  Glaskörpervorfall  oder  die  bloße  Entleerung  des 
Kammerwassers  die  Entstehung  reichlicher,  sog.  expulsiver  Blutungen  her- 
vorrufen, bei  welchen  ein  größerer  Teil  der  Gontenta  bulbi,  darunter  oft  auch 
die  Netzhaut,  in  die  Wunde  vorgetrieben  wird.  In  weniger  schweren  Fällen 
wird  die  Chorioidea  durch  den  Bluterguß  stark  abgehoben,  während  der 
leer  gewordene  und  stark  reduzierte  Glaskörperraum  von  der  vielfach 
zusammengefalteten  Netzhaut  ausgefüllt  wird. 

Fig.  258. 


/J 


Vollständige  Ablösung   und  Zusammenfaltung   der  Netzhaut  durch  Verlust  des  Glaskörpers  und  hämorrha- 
gische Aderhautablösung  nach  Iridektomie  bei  einem  ektatischen  Auge. 

Die  Fig.  258  zeigt  diesen  Zustand  von  dem  nach  Diszission  einer  angeborenen 
Katarakt  in  früher  Kindheit  ektatisch  gewordenen  Auge  eines  2jährigen  Knaben, 
als  Ausgang  eines  Iridektomieversuchs.  Es  war  nur  geringer  Glaskörpervorfall 
entstanden,  aber  der  Verband  Abends  durchgeblutet  und  am  folgenden  Tag  in  der 
Wunde  eine  weißliche  Masse  eingelagert,  die  außer  Zonula  wahrscheinlich  auch 
Netzhaut  enthielt.     Die  Enukleation  wurde    1 6   Tage  nachher  vorgenommen. 


Sekundäre  Entstehung   der  traumatischen 

Netzhautablösung. 

§  741 .    Auf  indirektem  Wege  kann  Netzhautablösung  nach  Verletzungen 

in  sehr  verschiedener  Weise  zu  Stande  kommen.     Man  muß  hier  zunächst 

eine  aseptische    Entstehung  durch  Zug  von  Narben-  und  Binde- 
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gewebsbildungen,  welche  ohne  jede  Entzündung  entstanden  sind, 
und  Ablösung  und  Schrumpfung  der  Netzhaut  als  Ausgang  ent- 
zündlicher Prozesse  unterscheiden. 

Perforierende  Verletzungen  der  Sklera,  bei  welchen  anfangs  vollständige 
Heilung  per  primam  intentionem  eingetreten  war,  können  durch  Binde- 
gewebsschrumpfung  noch  nach  Monaten  den  Ausgang  in  hochgradige  Am- 
blyopie oder  Erblindung  durch  Netzhautablösung  nehmen.  Sind  die  Medien 
hinreichend  durchsichtig,  eine  etwa  anfangs  vorhandene  Glaskörperblutung 
ganz  oder  teilweise  resorbiert,  die  Linse  nicht  oder  nur  teilweise  getrübt 
usw.,  so  läßt  sich  die  dem  Verfall  des  Sehvermögens  zu  Grunde  liegende 
Netzhautablösung  auch  mit  dem  Augenspiegel  erkennen;  bei  stärkerer  Trü- 
bung der  Medien  kann  Gesichtsfeldbescbränkung  einen  Anhaltspunkt  zur 
Diagnose  geben.  Auf  diesen  Vorgang  hat  v.  Gräfe  schon  1 857  hingewiesen. 
In  ähnlicher  Weise  kann  Netzhautablösung  bei  aseptisch  geheilten  Kor- 
neo-Skleralwunden  mit  Verletzung  der  Linse  und  des  Glaskörpers  zu 
Stande  kommen.  Zuweilen  gibt  auch  eine  aseptisch  geheilte  Star- 
oder Nachstaroperation,  seltener  eine  unter  ungewöhnlichen  Verhält- 
nissen ausgeführte  Iridektomie  den  Anlaß  dazu  ab,  besonders  wenn  dabei 
Glaskörpervorfall  aufgetreten  war.  Auf  die  mancherlei  Vorkommnisse  dieser 
Art  ist  hier  aber  nicht  der  Ort  näher  einzugehen. 

Die  Ablösung  betrifft  bei  Skleralwunden  in  der  Regel  den  der  verletzten 
Stelle  entsprechenden  Teil  der  Netzhaut  und  ist  mit  starker  Einziehung  der 
Skleralnarbe  verbunden.  Je  weiter  nach  hinten  die  Wunde  saß,  je  mehr 
sie  im  Anfang  klaffte,  und  je  reichlicher  in  Folge  dessen  die  sie  ausfüllende 
Bindegewebswucherung  ist,  um  so  größer  ist  die  Gefahr  späterer  Netzhaut- 
ablösung. Der  Verlust  des  Glaskörpers  kann  nicht  die  Ursache  der  Ab- 
lösung sein,  da  er  längst  durch  Flüssigkeitsabsonderung  ohne  Schaden  aus- 
geglichen ist;  ebenso  wenig  kann  bei  dem  Fehlen  jeglicher  Entzündungs- 
erscheinungen und  entsprechender  ophthalmoskopischer  Veränderungen  an 
eine  schleichende  Chorioiditis  als  Ursache  gedacht  werden. 

Bei  perforierenden  Stich-  oder  Fremdkörperverletzungen  ist  die  Narbe 
zuweilen  sehr  klein,  schwer  auffindbar  und  nicht  merklich  eingezogen.  Nach 
Monate  langem  günstigem  Verlauf  glaubt  man  zuweilen  die  Gefahr  der  Netz- 
hautablösung schon  ausschließen  zu  können  und  wird  dann  doch  noch  von 
deren  Auftreten  überrascht.  Da  die  Netzhautablösung  in  ihrem  ophthalmo- 
skopischen Verhalten  sich  oft  nicht  merklich  von  einer  spontan  entstandenen 
unterscheidet,  so  kann  bei  mangelnder  Aufmerksamkeit  die  traumatische 
Entstehung  übersehen  werden,  wenn  eine  vorhergegangene  Verletzung  ver- 
schwiegen wird  oder  unbeachtet  geblieben  ist.  Bei  Skleralverletzungen 
kommt  ersteres  besonders  bei  Kindern  aus  Furcht  vor  Strafe  vor,  bei 
kleinen  perforierenden  Fremdkörperverletzungen  der  Hornhaut  bei  Arbeitern, 
welche  oft  schwer  von  der  Überzeugung  abzubringen  sind,  daß  der  Fremd- 
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körper  das  Auge  nur  äußerlich  getroffen  habe  und  wieder  heruntergefallen 
sei.  Man  muß  in  derartigen  Fällen  immer  auf  das  sorgfältigste  nach  den 
Spuren  einer  etwa  stattgehabten  Verletzung  fahnden. 

Während  bei  perforierenden  Skleral Verletzungen  die  Netzhautablüsung 
sich  in  der  Regel  nach  einigen  Monaten  einstellt,  kann  zuweilen  auch  längere 
Zeit  darüber  hingehen;  eine  seltene  Ausnahme  ist  aber,  wenn  es,  wie  in 
einem  von  0.  Schwarz  (4  907)  mitgeteilten  Falle,  erst  nach  8  Jahren  dazu 
kommt. 

Es  handelte  sich  um  eine  perforierende  Skleralwunde  nahe  dem  unteren 
Hornhautrand  durch  einen  großen  Eisensplitter,  der  wieder  abgefallen  war.  Nach 
erfolgter  Heilung  war  die  Sehschärfe  anfangs  0,6,  aber  Akkommodationsparese 
vorhanden.  Später  nahm  sie  zeitweise  ab,  war  aber  noch  nach  7  Jahren  mit 
Korrektion  fast  normal.  Erst  noch  ein  Jahr  später  bemerkte  man  einige  gegen  die 
Skleralnarbe  konvergierende  Falten  der  Zonula  und  Linsenkapsel  und  Netzhaut- 
ablösung nach  unten,  mit  Abnahme  von  S  auf  <^  0,03. 

Die  Entstehung  der  Netzhautablüsung  ist  hier  so  zu  erklären,  daß  die 
Netzhaut  mit  der  die  ganze  Dicke  der  Augenwand  durchsetzenden  Narbe 
fest  verwachsen  ist  und  durch  die  Schrumpfung  der  letzteren  angezerrt, 
ringsum  statt  der  Bogenform  die  Richtung  der  Sehne  einzunehmen  strebt. 
Hat  sich  die  Bindegewebsentwiekelung  auch  über  den  angrenzenden  Teil  der 
Netzhaut  fortgesetzt,  so  wird  auch  dieser  durch  die  Schrumpfung  sich  zu 
verkürzen  suchen  und  zur  Zunahme  der  Ablösung  beitragen ;  ebenso  muß, 
was  wohl  noch  wichtiger  ist,  die  gleichzeitige  Schrumpfung  des  von  Fibro- 
blasten durchsetzten  Glaskörpers  wirken,  welcher  die  mit  ihm  verwachsene 
Netzhaut  nach  innen  zieht. 

Zuweilen  tritt  die  Netzhautablösung,  worauf  Hirschberg  schon  -1874 
(S.  59)  aufmerksam  gemacht  hat,  nicht  an  der  Stelle  der  Verletzung, 
sondern  diametral  gegenüber  auf.  Die  Ursache  dieses  Verhaltens  kann 
eine  verschiedene  sein.  Wenn  es  sich  um  eine  perforierende  Verletzung 
durch  einen  gröberen  Fremdkörper  handelt,  wie  in  dem  damals  mitgeteilten 
Fall  von  Hirschberg,  wo  durch  einen  Steinwurf  eine  etwa  ö1/^  mm  lange 
Skleralwunde  entstanden  war,  kann  eine  auf  der  gegenüberliegenden  Seite 
erfolgte  Aderhautruptur  die  Veranlassung  abgeben,  welche  wegen  ihrer 
peripheren  Lage  für  die  Spiegeluntersuchung  unsichtbar  bleibt,  wenn  diese 
zu  reichlicher  Blutung  und  sekundärer  Bindegewebswucherung  Anlaß  gibt. 
In  anderen  Fällen  kann  die  Netzhautablüsung  durch  Einkapselung  eines 
durch  die  Skeralwunde  eingedrungenen  und  an  der  gegenüberliegenden 
Seite  sitzen  gebliebenen  Fremdkörpers  entstehen,  oder  durch  eine  Stich- 
verletzung, wobei  das  Instrument  den  Glaskürper  ganz  durchsetzt  und  die 
jenseitige  Augenwand  von  innen  her  verletzt. 

Der  genauere  Mechanismus  der  Entstehung  ist  im  Leben  nicht  immer 
aufzuklären.     Es  gehurt  hierher  auch  der  §  739  berichtete  Fall  von  Con- 
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stintin,  von  ausgedehnter  Abreißung  der  Netzhaut  am  vorderen  Ende, 
durch  Zug  einer  auf  der  gegenüber  liegenden  Seite  befindlichen  Stichnarbe 
der  Äquatorialgegend.  Auch  Bindegewebsschwarten  in  der  Netzhaut 
und  dem  angrenzenden  Teil  des  Glaskörpers,  mit  reichlicher  hämatogener 
Pigmentierung,  wie  sie  zuweilen  nach  größeren,  mit  massenhaften  Blutungen 
komplizierten  Rupturen  der  Bulbuskapsel  zurückbleiben,  können  durch 
Schrumpfung  partielle  Netzhautabhebung  hervorrufen. 

Selbst  einfache,  durch  Kontusion  des  Auges  entstandene  Rupturen  der 
Aderhaut  können  im  späteren  Stadium  zu  Abhebungen  der  Netzhaut  führen, 
die  allerdings  seicht  und  auf  die  Gegend  der  Aderhautruptur  beschränkt 
sind  (SXmisch  1866,  Knapp    186!»). 

In  Sämisch's  Fall  waren  durch  ein  gegen  das  Auge  geflogenes  Holzstück 
zwei  Aderhautrisse  in  der  Gegend  der  Makula  entstanden,  die,  nach  Resorption 
der  anfangs  vorhandenen  Blutung  in  die  vordere  Kammer  und  den  Glaskörper, 
deutlich  hervortraten,  so  daß  nach  etwa  2  Monaten  wieder  feinere  Schrift  ge- 
lesen wurde.  Von  da  an  nahm  aber  das  Sehvermögen  wieder  ab  und  war  nach 
weiteren  3  Monaten  auf  0,02  5  gesunken.  Erst  etwas  später  trat  bei  weiterer  Ab- 
nahme der  zentralen  Sehschärfe  die  Abhebung  in  der  Makulagegend  deutlich 
hervor,  so  daß  die  Aderhautnarbe  durch  die  bläulich  getrübte  Netzhaut  nur  noch 
undeutlich  hindurch  schimmerte. 

Bei  kleinen,  in  das  Auge  eingedrungenen  Fremdkörpern,  welche  im 
Augenhintergrund  festsitzen  und  eingekapselt  werden,  kann  bei  vollständiger 
Asepsis  zur  Erzeugung  der  Bindegewebskapsel  je  nach  der  Natur  des  Fremd- 
körpers auch  die  chemische  Wirkung  desselben  beitragen. 

Ich  verweise  hier  auf  Fig.  12  0,  S.  580,  von  einem  Falle,  wo  sich  um 
einen  auf  der  Netzhaut  sitzenden  Kupfersplitter  ein  kleiner  Abszeß  gebildet  hatte, 
der  auf  der  nach  der  Netzhaut  gekehrten  Seite  sich  abzukapseln  begann.  Man 
sieht  auf  das  deutlichste,  wie  durch  die  Zusammenziehung  dieser  dünnen  Binde- 
gewebsschicht  der  entsprechende  Teil  der  Netzhaut  in  dichte  Falten  gelegt,  und 
die  angrenzenden  Teile  auf  beiden  Seiten  weitbin  sehnenartig  abgehoben  und 
nach  der  Stelle  hingezogen  sind. 

Ein  von  mir  vor  Jahren  beobachteter  Fall  von  Fremdkörperverletzung  war 
u.  a.  dadurch  bemerkenswert,  daß  beim  Hämmern  eines  Kessels  vor  9  Monaten 
gleichzeitig  je  ein  fremder  Körper  in  beide  Augen  eingedrungen  zu  sein  schien. 
Der  Spiegelbefund  war  beiderseits  sehr  ähnlich:  es  fanden  sich  dichte,  weiße 
radiäre  Trübungsstreifen  in  der  Netzbaut  mit  partieller  Ablösung  derselben,  die 
von  einer  umschriebenen,  dunkel  aussehenden  Prominenz  ausgingen,  welche  mit 
großer  Wahrscheinlichkeit  für  einen  eingekapselten  fremden  Körper  zu  halten 
war.  Am  einen  Auge  war  anderwärts  eine  traumatische  Katarakt  mit  gutem 
Erfolg  operiert  worden,  am  anderen  ließ  sich  aber  der  Weg,  den  der  vermutete 
fremde  Körper  genommen  hatte,  nicht  sicher  feststellen.  Die  bedeutende  Am- 
blyopie beider  Augen  erfuhr  durch  subkutane  Stryclinininjektionen  eine  sehr  er- 
hebliche Besserung. 

Endlich  kann  auch  Einklemmung  und  Einheilung  des  Glaskörpers 
in  eine  Wunde  der  Kornea  oder  der  Sklerokornealgrenze,  in  Folge 
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von  Operationen,  Verletzungen  oder  von  ulzeröser  Perforation,  nach  binde- 
gewebiger Umwandlung  des  vorgefallenen  Teiles,  späterhin  als  ein  Band 
wirken,  welches  die  Netzhaut  ablöst. 

§  742.  Bei  allen  diesen  sekundären  Netzhautablösungen  liegt  Zu- 
sammenziehung neugebildeten  Bindegewebes  in  irgend  einer  Weise 
zu  Grunde.  Man  erhält  zwar  bei  der  anatomischen  Untersuchung, 
wenn  der  Bulbus  in  ungeeigneter  Richtung  durchschnitten  wurde,  anfangs 
zuweilen  den  Eindruck,  als  ob  die  Ablösung  nicht  von  dem  Zug  einer  Narbe 
herrühren  könnte;  die  Untersuchung  an  Schnittserien  stellt  dann  aber  immer 
den  wahren  Sachverhalt  heraus.  Ich  habe  eine  größere  Zahl  derartiger 
Augen  mit  sehr  verschiedenen  Arten  von  Verletzung  anatomisch  untersucht, 
bin  aber  immer  im  Stande  gewesen,  den  die  Netzhautablösung  bewirken- 
den Narbenzug  nachzuweisen. 

Bei  komplizierteren  Verletzungen,  insbesondere  mit  Beteiligung  der  Linse, 
ist  oft,  selbst  bei  der  anatomischen  Untersuchung,  nicht  leicht  mit  Sicher- 
heit zu  entscheiden,  ob  die  Verletzung  für  vollkommen  aseptisch  zu  halten 
ist,  oder  nicht.  Es  gilt  dies  besonders  für  gewisse  Fälle  von  traumatischer 
Katarakt,  bei  welchen  die  zurückgebliebenen  Linsenreste  von  Bindegewebs- 
schwarten  bedeckt  und  umgeben  sind,  welche  zarte  Ausläufer  bis  zur  Netz- 
haut abgeben  und  dadurch  retrahierend  auf  sie  wirken,  wodurch  in  der 
(§  735)  beschriebenen  Weise  Ablösung,  Supertraktion  über  den  Ziliarkörper 
und  selbst  vollständige  Abreißung  derselben  herbeigeführt  werden  kann. 

Man  kann  es  nicht  für  ausgeschlossen  halten,  daß  eine  aseptische  Ver- 
letzung der  Linse  eine  so  reichliche  Bindegewebsbildung  bewirkt,  daß  die 
erwähnten  Folgezustände  eintreten.  Andererseits  kann  aber  auch  eine  leich- 
tere Entzündung  mikrobischen  Ursprungs  bei  der  Entstehung  der  Binde- 
gewebsbildung beteiligt  gewesen  sein,  welche  später  zurückging,  so  daß 
man  es  nur  mit  der  Wirkung  ihrer  Produkte  zu  tun  hat.  Für  die  letztere 
Annahme  spricht  besonders  die  Erfahrung,  daß  in  solchen  Fällen  recht  oft 
ein  entzündlicher  Zustand  längere  Zeit  fortbesteht  oder  nach  anfänglicher 
Rückbildung  nach  einiger  Zeit  aufs  neue  auftritt,  so  daß  die  Entfernung 
des  Auges  rätlich  wird. 

Die  Entstehung  von  Netzhautablösung  in  Folge  von  Endophthal- 
mitis bei  infizierten  Verletzungen  und  Operationswunden  bedarf 
hier  keiner  ausführlicheren  Betrachtung,  da  die  zu  Grunde  liegenden  Pro- 
zesse an  anderer  Stelle  zu  besprechen  sind,  und  soweit  sie  von  der  Netz- 
haut ausgehen,  auch  in  diesem  Kapitel  an  verschiedenen  Stellen,  insbe- 
sondere in  dem  Abschnitt  über  die  Erkrankungen  durch  eitererregende 
Schädlichkeiten,  abgehandelt  worden  sind.  Der  Ausgang  bietet  auch  fast 
immer  dasselbe,  nur  graduell  verschiedene  Bild,  das  der  diffusen  bindege- 
webigen  Schrumpfung   der  Netzhaut  und   des    Glaskörpers,    dar. 
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Vgl.  §  733  und  Fig.  354.)  Nur  auf  di<i,  wie  es  scheint,  seltene  Form  von 
Netzhautablösung  durch  plastische  Präretinitis  bei  eitriger  Iridozyklitis  nach 
Staroperation,  welche  im  §  734,  Fig.  25ö,  geschildert  wurde,  sei  noch  aus- 
drücklich hingewiesen. 


E.  Experimentelle  Untersuchungen. 

§  7  43.  Eine  Anzahl  von  experimentellen  Untersuchungen  über  die 
Pathogenese  der  Netzhautablösung  wurde  schon  an  verschiedenen  Stellen 
besprochen,  auf  welche  hier  verwiesen  werden  kann;  so  auf  meine  Ver- 
suche mit  Einführung  von  Fremdkörpern  verschiedener  Art  und  mit  NaCl- 
Injektion  in  den  Glaskörper  1882,  1891),  auf  die  von  Rählmann  (1876) 
mit  NaCl-Injektion  §  692  :  auf  die  von  Wessely  (1904)  über  Erzeugung 
von  Netzhautablösung  durch  Einwirkung  heißen  Dampfes  auf  die  Bulbus- 
oberfläche  (§  694  ,  endlich  auf  die  von  Andogsky  (1897  über  das  Aus- 
bleiben der  Regeneration  des  Sehpurpurs  bei  experimentell  erzeugter  Netz- 
hautablösung '§  671).  Es  ist  aber  hier  noch  über  eine  Anzahl  von  weiteren 
Untersuchungen  kurz  zu  berichten. 

Es  ist  schon  längst  bekannt,  daß  Netzhautablösung  bei  Tieren  durch 
partielle  Entleerung  des  Glaskörpers  erzeugt  werden  kann.  Chouin  hat 
schon  187-3  Ergebnisse  von  an  Hunden  und  Kaninchen  darüber  angestellten 
Versuchen  mitgeteilt,  bei  welchen  der  Glaskörper  durch  einen  Skleralschnitt 
entzogen  wurde.  Kleinere  Verluste  blieben  ohne  merkliche  Wirkung;  bei 
größeren  kam  es  zu  Glaskörperverflüssigung,  zuweilen  auch  zu  Netzhaut- 
ablüsung;  bei  Hunden  trat  mitunter  auch  Glaskürperablösung  auf. 

Boucberox  (1883)  und  nach  ihm  Sim  IN84)  erzeugten  Netzhautab- 
lösung durch  Injektion  kleiner  Mengen  verdünnter  Kantharidinlösung  zwischen 
Sklera  und  Chorioidea,  ohne  Verletzung  der  letzteren.  Die  Augen  wurden 
weich  und  es  fand  sich  ein  fibrinhaltiges  Exsudat  zwischen  Chorioidea  und 
Retina,  zuweilen  auch  nach  innen  von  der  Stäbchenschicht  und  im  Glas- 
körper. 

Best  (1906)  sah  bei  experimentellem  Diabetes  durch  subkutane  Injek- 
tion von  Phloridzin  ein  glykogenreiches  Exsudat  zwischen  Chorioidea  und 
Retina.  Glykogengehalt  des  subretinalen  Exsudates  beobachtete  er  auch  nach 
umschriebener  Kauterisation  der  Skera  und  nach  subkonjunktivaler  Injektion 
von  Kantharidin. 

Bach  (1895)  erzeugte  an  Kaninchenaugen  Netzhautablösung  durch  In- 
jektion verdünnter  Sublimat-  und  NaCl-Lüsung  in  den  Glaskörper,  und  unter- 
suchte das  Verhalten  der  Ganglienzellen,  welche  danach  eine  ausgesprochene 
Degeneration  erfuhren.  Durch  Kontrolversuche  wurde  festgestellt,  daß  es 
sich  nicht  um  eine  direkte  Wirkung  des  Sublimats  auf  die  Ganglienzellen 
handelte. 
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Birch-Hirschfeld  und  T.  Inouye  (1909)  untersuchten  bei  Tieren  die 
Entstehungsweise  der  Netzhautablösung  nach  Glaskürperverlust  und  die  in 
Folge  der  ersteren  auftretenden  Gewebsveränderungen  der  Netzhaut.  Sie 
entzogen  den  Glaskörper  durch  Aspiration  mittels  einer  weiten  Stichkanüle; 
es  trat  danach  häufig  Netzhautablüsung  auf,  zuweilen  gleich  nachher,  zu- 
weilen erst  in  einigen  Stunden.  Die  Ablösung  geht  mitunter  schon  in 
wenigen  Tagen  zurück,  selbst  bei  beträchtlicher  Größe;  in  anderen  Fällen 
schreitet  sie  fort  oder  wird  total.  Man  findet  dann  oft  einen  Netzhautriß; 
derselbe  kommt  in  allen  Fällen  vor,  wo  die  Ablösung  fortbesteht,  wird 
aber  bei  spontaner  Rückbildung  derselben  immer  vermißt.  Die  Grenzschicht 
des  Glaskörpers  war  an  die  Ränder  des  Risses  inseriert;  sie  übte  offenbar 
einen  Zug  auf  die  Netzhaut  aus,  der  zur  Zerreißung  derselben  geführt  hatte. 
An  der  Riß  st  eile  fanden  sich  immer  hochgradige  Zerfallserscheinungen 
der  Netzhaut,  auch  wenn  deren  Struktur  sonst  noch  recht  gut  erhalten  war. 

Im  übrigen  Teil  der  Netzhaut  treten  die  ersten  Veränderungen  an 
der  Stäbchenschicht  auf.  Sie  ist  im  Bereich  der  Abhebung  schon  nach 
24  Stunden  zerfallen,  während  sie  im  anliegenden  Teil  sich  noch  vollkommen 
erhalten  zeigt.  Einige  Tage  nacher  treten  degenerative  Veränderungen  der 
äußeren  Kürner  ein;  die  Degeneration  der  inneren  Körner  beginnt 
etwas  später  und  wird  erst  nach  längerer  Zeit  erheblich;  ähnlich  ist  das 
Verhalten  der  Ganglienzellen,  deren  Veränderungen  sehr  ungleichmäßig  ver- 
breitet sind  und  zum  größten  Teil  lange  Zeit  gut  erhalten  bleiben.  Erst  vom 
50. — 60.  Tag  tritt  vollständige  Degeneration  derselben,  sowie  des  Sehnerven 
ein.  Die  Faltenbildung  und  die  Entstehung  des  Netzhautrisses  wird  auch 
hier  durch  eine  präretinale  Membran  vermittelt,  die  sich  allmählich  zu 
einer  ansehnlichen  Stärke  entwickeln  kann,  in  welcher  aber,  zum  Unter- 
schied von  dem  Verhalten  beim  Menschen,  nur  vereinzelte  zellige  Elemente 
gefunden  wurden. 

Über  die  Versuche  von  Birch-Hirschfeld  zur  Heilung  der  experimentell 
erzeugten  Netzhautablüsung  und  über  Versuche  von  Wernicke  wird  in  dem 
Abschnitt  über  die  Behandlung  (§§  757  und  758)  berichtet  werden.  Bei 
ihren  Versuchen  über  die  Wirkung  von  in  die  vordere  Kammer  injiziertem 
elektrolytisch  ausgeschiedenem  Eisen  und  von  Scharlachül  beobachteten 
L.Schreiber  und  Wengler  '1909  und  1910)  bei  Kaninchen  und  Hunden 
neben  anderen  bemerkenswerten  Veränderungen,  zuweilen  auch  Netzhaut- 
ablösung, welche  durch  eine  dabei  auftretende  Veränderung  des  Glas- 
körpers hervorgerufen  wird.  Derselbe  ist  von  eiweiß-  und  fibrinreicher 
Flüssigkeit  infiltriert  und  zeigt  eine  sehr  beträchtliche  Zunahme  seines  Fi- 
brillengehaltes,  welche,  wie  sich  bei  den  Scharlachversuchen  beim  Kanin- 
chen nachweisen  ließ,  wenigstens  der  Hauptmenge  nach  durch  Auswachsen 
der  Zellen  der  Pars  ciliaris  zu  Stande  kommt.  Aus  den  verlängerten 
Ziliarzellen  gehen  feinste  Fasern  und  Faserbündel  hervor,  welche  zunächst 
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an  der  Innenfläche  der  Schicht  ein  dichtes  Netz  bilden  und  sich  dann  über 
die  Netzhaut  hin  fortsetzen  oder  in  den  Glaskörper  ausstrahlen.  Die  Fasern 
gehen  nicht  aus  dem  Innern  der  Zelle  hervor,  sondern  entspringen,  (wie 
dies  auch  beim  menschlichen  Auge  der  Fall  ist),  aus  einer  zarten  Kutikular- 
schicht,  welche  die  Kuppe  der  Zelle  umhüllt  und  indem  sie  sich  zuweilen 
etwas  von  ihr  abhebt,  zur  Anschauung  kommt.  Zwischen  die  Fasern  sind 
auch  einzelne  Zellen  mit  großen  Kernen  eingelagert. 

Bei  länger  dauerndem  Prozeß  findet  man  den  Glaskörper  in  verschie- 
denen Richtungen  von  feinen,  zum  Teil  verzweigten  Strängen  durchzogen, 
welche  sich  an  die  Innenfläche  der  Netzhaut  ansetzen  und  sie  in  Falten 
emporheben.  Diese  Stränge  scheinen  zum  Teil  noch  aus  Fibrin  zu  bestehen, 
zum  Teil  bestehen  sie  aber  sicher  aus  neugebildeten  Fibrillenbündeln,  deren 
Retraktion  die  Ablösung  hervorruft. 

Bei  Versuchen  an  Hunden  mit  Eiseninjektion  in  die  vordere  Kammer  kam 
es  wiederholt  zu  vollständiger  Netzhautablüsung,  zum  Teil  mit  Abreißung  an 
der  Ora  serrata,  welche  durch  die  Schrumpfung  des  reichlich  von  Fibrin- 
gerinnungen durchsetzten  Glaskörpers  zu  Stande  kam. 

V.  Ätiologie. 
§  744.  Da  in  dem  vorhergehenden  Abschnitte  die  meisten  und  wich- 
tigsten Ursachen  der  Netzhautablösung  in  Bezug  auf  ihre  Wirkung  schon 
eingehend  besprochen  worden  sind,  erübrigen  in  dieser  Hinsicht  nur  noch 
einige  Ergänzungen  in  Bezug  auf  seltenere  und  noch  zweifelhafte  ätiolo- 
gische Momente,  sowie  eine  mehr  statistisch  gehaltene  Übersicht  über  die 
Ursachen  der  primären  Netzhautablüsung  und  über  die  dabei  vorkommenden 
disponierenden  Einflüsse. 

Vorkommen,  Doppelseitigkeit,  Einfluß  von  Alter 
und  Geschlecht. 

Die  primäre  Netzhautablüsung  ist  eine  verhältnismäßig  seltene  Er- 
krankung. Die  vorliegenden  Angaben  über  ihre  Häufigkeit  können  davon 
nur  eine  ungefähre  Vorstellung  geben,  da  die  Grenze  zwischen  primärer 
und  sekundärer  Ablösung  keine  scharf  gezogene  ist,  und  bestimmte  Kate- 
gorien, wie  die  bei  Tumoren  und  Zystizerken,  bald  zugerechnet,  bald  aus- 
geschlossen sind;  die  Angaben  schwanken  zwischen  4,6  und  8  p.  m.  sämt- 
licher Augenkranken. 

Unter  den  Ursachen  vollständiger  Erblindung  ist  die  Netzhautablüsung 
nach  H.  Magnus  (1883)  mit  4,74^  beteiligt. 

Die  Netzhautablüsung  befällt  nicht  selten  früher  oder  später  auch 
das  zweite  Auge.  Die  Angaben  über  die  Zahl  der  doppelseitigen  Fälle 
schwanken  erheblich,  was  hauptsächlich  daher  rührt,  daß  viele  zur  Statistik 
benutzte  Fälle  nicht  lange  genug  beobachtet  wurden,  zum  Teil  auch  daher, 
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daß  die  Zahl  der  Fälle  zur  Erlangung  eines  möglichst  richtigen  Ergebnisses 
nicht  ausreichte,  und  gewisse  Kategorien  bald  eingerechnet,  bald  ausge- 
schlossen wurden. 

Auch  die  über  verschiedene  Zeitperioden  von  denselben  Beobachtern  ge- 
machten Mitteilungen  zeigen  sehr  große  Verschiedenheiten  (Horstmaxx  1879, 
von  120  Pat.  20,8  %,  1897  von  106  Pat.  8,5,%';  Galezowski  1883  von  551  Pat. 
9#,    1895  von   1129  Pat.   nur  %$%). 

Läßt  man  ganz  extreme  Werte  weg,  so  ergibt  sich  für  die  spontanen 
Ablösungen,  bei  Ausschluß  der  durch  besondere  Ursachen,  wie  Tumoren  und 
Zystizerken,  bedingten,  (für  423  Fälle)  ein  Prozentsatz  von  II  doppel- 
seitigen. Zu  demselben  Ergebnis  kommt  auch  Hirschberg  (1904)  für  sein 
Material  von  300,  bei  diesen  423  nicht  eingerechneten  Fällen,  wobei  aber 
Verletzungen  nicht  ganz  ausgeschlossen  waren.  Deutschmanx  (1907)  sah 
unter  220  Pat.  bei  71  doppelseitige  Ablösung  (=  32#);  er  bemerkt  ganz 
richtig,  daß  dieser  hohe  Prozentsatz  wohl  dadurch  zu  erklären  ist,  daß  zu 
ihm  eine  ungewöhnlich  große  Zahl  schwerer  Fälle  kommt;  aus  diesem 
Grunde  ist  aber  wohl  anzunehmen,  daß  diese  hohe  Zahl  über  den  wirk- 
lichen Durchschnittswert  erheblich  hinausgebt.  Doch  fand  Elschnig  (19  I  4) 
bei  99  Patienten  mit  nicht-traumatischer  Ablösung  Doppelseitigkeit  bei  über 
25^,  und  zwar,  mit  Ausnahme  zweier  Fälle  von  Emmetropie,  immer  bei 
hochgradiger  Myopie. 

Die  Netzhautablösung  kommt  in  jedem  Lebensalter  vor,  ist  aber  vor 
dem  20.  Jahr  selten.  Ihre  Häufigkeit  nimmt  mit  zunehmendem  Lebensalter 
allmählich  bedeutend  zu.  Die  grüßte  Zahl  der  Fälle  kommt  vom  50.  bis 
60.  Jahre  vor;  nachher  nimmt  die  absolute  Zahl  anfangs  wenig  und  dann 
rascher  ab,  was  aber  vielleicht  nur  von  der  geringeren  Zahl  der  in  diesem 
Alter  noch  am  Leben  befindlichen  Menschen  abhängt.  In  Poncet's  Sta- 
tistik (1887)  entfallen  auf  die  Zeit  bis  zum  40.  Lebensjahr  34,85^,  nach 
demselben  65,14^";  die  Statistik  von  Walter  (1884)  ergibt  fast  dieselben 
AVerte,  34  und  66^.  Das  Vorkommen  in  der  ersten  Periode  zeigt  zeit- 
weise noch  eine  stärkere  Zunahme  im  3.  Dezennium,  welche  davon  her- 
rührt, daß  auch  traumatische  Fälle  in  diese  Statistiken  aufgenommen  sind,  für 
welche  das  Maximum  in  diese  Zeit  fällt. 

Auch  das  Geschlecht  ist  auf  das  Auftreten  der  Netzhautablösung 
von  Einfluß,  die  Zahl  der  Männer  ist  durchweg  weit  überragend;  als  Mittel 
aus  einer  größeren  Zahl  von  Statistiken  fand  Sattler  (1905)  ein  Verhältnis 
von  etwa  66  :  34.  Der  Unterschied  beruht  nicht  darauf,  daß  das  männ- 
liche Geschlecht  Verletzungen  mehr  ausgesetzt  ist,  als  das  weibliche,  da 
Statistiken,  bei  welchen  Verletzungen  ausgeschlossen  wurden,  ungefähr  gleiche 
oder  noch  größere  Unterschiede  ergaben. 

Bemerkenswert  ist  noch,  daß  das  Klimakterium,  wie  Poncet  her- 
vorhebt, keine  größere  Zahl  von  Fällen  mit  sich  bringt.     In  seiner  Statistik 


Die  Netzhautablösung.  1595 

stellte  sich  im  (iegenteil  heraus,  daß  der  Unterschied  in  der  Zeit  vom  40. 
bis  zum  50.  Lebensjahr  durch  Abnahme  der  Zahl  der  Fälle  bei  Frauen 
noch  grüßer  wurde,  während  er  sich  in  der  darauf  folgenden  Zeit  ziemlich 
ausglich. 

Traumatischer  Ursprung. 
§  745.  Was  nun  die  Ursachen  der  gewöhnlichen  primären  Netz- 
hautablüsung  anlangt,  so  ist  eine  nicht  unerhebliche  Zahl  der  Fälle  trau- 
matischen Ursprungs.  In  Bezug  auf  das  Zustandekommen  derselben 
sei  auf  einen  vorhergehenden  Abschnitt  (§§  736 — 738)  verwiesen.  Auch 
hier  stößt  die  Ermittelung  des  Prozentsatzes  auf  eine  gewisse  Schwierigkeit, 
weil  man  nicht  immer  weiß,  wie  weit  in  der  betreffenden  Statistik  auch 
Ablösungen  durch  schwere  perforierende  Verletzungen  einbezogen  sind,  und 
ob  Ablösungen  in  Folge  von  leichten  Kontusionen  bei  myopischen  Augen, 
bei  welchen  das  Trauma  mehr  eine  auslösende  Rolle  zu  spielen  scheint, 
hierher  oder  zur  Myopie  gerechnet  sind.  Es  sei  daher  nur  kurz  bemerkt, 
daß  die  Angaben,  bei  möglichstem  Ausschluß  perforierender  Verletzungen, 
sich  zwischen   16,3  und   1 8,6  ^  bewegen. 

Vorkommen  bei  Myopie. 
§  746.  Von  der  grüßten  Bedeutung,  sowohl  in  Bezug  auf  ihre  Häufig- 
keit, als  den  ungünstigen  Charakter  der  Erkrankung,  ist  die  Entstehung 
der  Netzhautablösung  durch  den  der  Myopie  zu  Grunde  liegen- 
den Ektasier ungsprozeß.  Es  ist  seit  langem  festgestellt,  daß  die  weit 
überwiegende  Mehrzahl  der  an  spontaner  Netzhautablösung  leidenden  Augen 
myopische  Refraktion  hat,  und  daß  die  Häufigkeit  der  Netzhaut- 
ablösung mit  dem  Grade  der  Myopie  zunimmt.  Die  Angaben  über 
den  Prozentsatz  schwanken  zwar  in  ihren  Extremen  erheblich,  zwischen 
38  #  (Poncet,  Statistik  der  franz.  Ophth.  Gesellschaft,  1887)  und  91  % 
(Horstman'.m  1897);  die  überwiegende  Mehrzahl  der  Ergebnisse  bewegt 
sich  aber  mit  kleineren  Abweichungen  um  den  Wert  von  63  % ,  welcher 
schon  1884  an  dem  Material  der  HoiWERSchen  Klinik  in  Zürich  (300  Fälle) 
von  Walter  ermittelt  wurde.  Nahezu  derselbe  (65,1^)  stellt  sich  jetzt  auch 
als  Mittel  des  großen,  inzwischen  angesammelten  Materials  heraus. 

Durch  Zusammenstellung  der  Statistiken  von  Horstmann  (1879  und  1898), 
Walter  (1884),  Nordenson  (1887  aus  meiner  Klinik  in  Göttingen),  Poncet  (1887), 
Galezowski  (1895),  Laggai  (1900  Tübingen),  Gros  (1903  Gießen),  Hirschberg 
(1904),  Spamer  (1904  Breslau)  Deltschmann  (1910  Hamburg)  und  Elschnig 
(1914,  Prag)  erhält  man  3408  Augen  mit  Netzhautablösung  und  darunter  22  19 
mit  myopischer  Refraktion,   somit  einen  Prozentsatz  von   6  5,1. 

Da  bei  sonst  normalen  Augen  von  Erwachsenen  die  Myopie  im  Durch- 
schnitt nur  mit  etwa  1 5  %  vertreten  ist  (bei  Kindern  mit  einem  noch  ge- 
ringeren Satz),  so   kommt   sie   also   bei  Augen  mit  Netzbautablösung  mehr 
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als  4  mal  so  oft  vor,  woraus   mit  Sicherheit   auf   einen   ätiologischen  Zu- 
sammenhang zwischen  beiden  zu  schließen  ist. 

Dasselbe  ergibt  sich,  wenn  man  die  Häufigkeit  der  Netzhautablösung 
bei  einer  größeren  Zahl  myopischer  Augen  untersucht. 

Horstmann  (1879)  fand  unter  3581  myopischen  Augen  nicht  weniger 
als  125  Netzhautablösungen  =3,5^";  Schleich  (1882)  unter  1156  myopi- 
schen Augen  30  =  2,6^".  Die  Disposition  zur  Netzhautablösung  nimmt 
mit  dem  Grade  der  Myopie  zu,  fehlt  aber  auch  nicht  bei  geringeren 
Graden.  In  Horstmann's  Statistik  ist  bei  niederen  Graden  von  Myopie  die 
Zahl  der  Netzhautablösungen  nicht  geringer  als  bei  den  mittleren  und  nimmt 
erst  bei  hohen  Graden  erheblich  zu;  sie  betrug 

bei  einer  Myopie  von     2  bis     4  D  1 9  Fälle 
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6     » 

8D 

10 

8     » 

10  D 

17 

über 
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In  der  Statistik  von  Nordens on  waren  unter  97  Fällen  von  Netzhaut- 
ablösung, deren  Refraktion  notiert  worden  war,  58  Myopen  (=51  %).  Von 
diesen  war  in  24  Fällen  (entsprechend  26,3^")  der  Grad  der  Myopie  nie- 
driger als  6  D,  in  28  Fällen  (=30,7^)  höher  als  6  D.  Es  kamen  also 
unter  diesen  97  Fällen  von  Netzhautablösung  auch  die  geringeren  Grade 
von  Myopie  (mit  26,3^)  fast  doppelt  so  oft  vor,  als  Myopie  beliebigen 
Grades  ohne  Netzhautablösung  überhaupt  vorzukommen  pflegt;  es  muß  also 
auch  bei  diesen  geringeren  Graden  von  Myopie  eine  Disposition  zur  Ent- 
stehung von  Netzhautablösung  vorhanden  sein.  Zu  demselben  Schluß  ist 
auch  schon  Deitschmann  (1910)  auf  Grund  seiner  Statistik  gekommen.  Unter 
seinen  345  Augen  mit  Netzhautablösung  kam  vor 

Myopie  von    I—  6D  in  18,2# 
v     7— 12  D  in  20,2  % 
»  13  D  und  darüber  in  21,4^. 

Auch  hier  waren  also  schon  die  geringeren  Grade  von  Myopie  mit 
einem  höheren  Prozentsatz  vertreten,  als  bei  Augen  ohne  Netzhautablösung, 
und  der  Prozentsatz  des  Vorkommens  nahm  für  die  höheren  Myopiegrade 
hier  nicht  bedeutend  zu. 

Dasselbe  läßt  sich  aber  nicht  in  allen  Statistiken  auf  diese  Art  nach- 
weisen, was  natürlich  nicht  gegen  die  Annahme  spricht. 

Bei  hohen  Myopiegraden  steigt  die  Disposition  fast  auf  das  doppelte, 
wie  sich  bei  Ermittelung  der  Zahl  der  Netzhautablösungen  ergibt,  welche  bei 
Myopien  über  10  D  vorkommen.  A.  v.  Hippel  (1899)  fand  in  Halle  unter 
1 052  Fällen  so  hochgradiger  Myopie  6,7^,  Otto  (1897)  in  Leipzig  an  dem 
Material  der  Sattler'schen  Klinik  unter  476  Fällen  5,9^"  Netzhautablösungen, 
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während,  wie  schon  berichtet,  im  Durchschnitt  nur  2,6  his  3,5  %  gefunden 
werden. 

Da  gröbere,  aber  im  Leben  nicht  nachweisbare,  sekundäre  Verände- 
rungen des  Auges,  welche  die  Ursache  für  die  Nctzhaulablüsung  abgeben 
könnten,  bei  geringeren  Graden  von  Myopie  als  Komplikation  nicht  so  häufig 
anzunehmen  sind,  so  wird  dadurch  wahrscheinlich  gemacht,  daß  die 
Ektasierung  als  solche  den  Faktor  abgibt,  welcher  den  der  Netz- 
hautablösung zu  Grunde  liegenden  Retraktionsprozeß  hervorruft. 
Dies  spricht  also  dafür,  daß  die  letztere  wirklich  durch  den  oben  §§  723 
bis  720  beschriebenen  Vorgang  zu  Stande  kommt. 

Auslösende  Momente. 

§  747.  Es  wurde  oben  schon  besprochen,  daß  bei  Myopie  regelmäßig 
gewisse  Veränderungen  im  vorderen  Teil  der  Netzhaut  vorkommen,  welche 
bei  hinreichend  starker  Entwickelung  zur  Entstehung  von  Netzhautablösung 
führen,  in  der  Regel  aber  ohne  weitere  ernste  Folgen  bleiben.  Zahlreiche 
Erfahrungen  sprechen  nun  dafür,  daß  bei  myopischen  Augen,  und  besonders 
bei  höheren  Graden  der  Myopie,  auch  leichtere  Kontusionen,  welche  vom 
normalen  Auge  ohne  bleibenden  Schaden  vertragen  werden,  wenn  sie  das 
Auge  direkt  treffen,  Netzhautablösung  hervorrufen  können.  Es  wird  viel- 
fach angenommen,  daß  das  kurzsichtige  Auge  in  Folge  der  an  ihm  auf- 
getretenen Veränderungen  eine  gewisse  Disposition  zur  Entstehung  von  Netz- 
hautablüsung  besitzt,  und  daß  die  Verletzung  als  auslösender  Faktor  wirkt, 
welcher  die  Entstehung  der  Ablösung  hervorruft,  die  ohne  sie  nicht 
entstanden  wäre,  zu  der  es  aber  im  weiteren  Verlauf  auch  ohne  beson- 
deren Anlaß  jeder  Zeit  hätte  kommen  können.  Die  Entscheidung,  ob  im 
gegebenen  Fall  die  stattgehabte  Verletzung  wirklich  als  ursächliches  Moment 
in  dem  in  Rede  stehenden  Sinne  zu  betrachten  ist,  kann  schwierig  sein. 
Es  ist  hier,  wie  schon  (§  738)  bemerkt  wurde,  hauptsächlich  darauf  Ge- 
wicht zu  legen,  ob  das  Auge  direkt  getroffen  wurde,  und  ob  die  Folgen 
im  Anschluß  an  die  Verletzung  zur  Entwickelung  kamen. 

Für  die  Annahme,  daß  auch  starke  Erschütterungen  des  übrigen 
Körpers  eine  drohende  Netzhautablösung  auslösen  können,  scheinen  mir 
noch  keine  sicher  beweisenden  Beobachtungen  vorzuliegen.  Wenn  tatsäch- 
lich eine  schwere  Gewalteinwirkung  stattgefunden  hat,  nach  welcher  der 
Verletzte  längere  Zeit  bewußtlos  war,  ist,  wie  in  einem  §  739  berichteten 
Falle  von  Baquis  (1896),  nicht  immer  die  Möglichkeit  auszuschließen,  daß 
das  Auge  auch  direkt  getroffen  wurde.  Andererseits  wird  der  Grad  von 
Erschütterung,  welchen  das  Auge  bei  Krämpfen,  Erbrechen  u.  dgl.  erfährt, 
vielfach  überschätzt.  Auch  der  Einfluß  der  durch  diese  Umstände  veran- 
laßten  Blutstauung  ist  schwer  zu  beurteilen.  Andere  Male  scheint  das 
zeitliche    Zusammentreffen    nicht    hinreichend    festgestellt;    so    bei    einem 
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H  jährigen  Knaben,  bei  welchem  nach  Friedman  (1902)  die  Netzhautablüsung 
nach  einem  Fall  während  eines  epileptischen  Anfalls  »entstanden  sein  soll.« 
Daß  solche  Einflüsse  nicht  unter  allen  Umständen  schädlich  sind,  geht  aus 
folgender  Beobachtung  hervor. 

Salzer  (\  906)  berichtet  einen  Fall  von  frischer  Netzhautablösung  bei  einer 
Myopie  von  8  D,  welche  sich  bei  Bettruhe  und  Druckverband  in  4  Tagen  wieder 
angelegt  hatte,  worauf  die  Fortsetzung  der  Behandlung  durch  eine  plötzlich  auf- 
getretene schwere  zerebrale  Störung  mit  Delirien  und  anhaltendem  Erbrechen 
unmöglich  gemacht  wurde.  Trotz  der  dabei  aufgetretenen  starken  Erschütterung 
war  nach   4   Wochen  kein  Bückfall  der  Ablösung  eingetreten. 

Von  vielen  Seiten  wurde  auch  körperliche  Überanstrengung  als 
Ursache  von  Netzhautablösung  angenommen,  und  es  wurden  von  Kranken 
auf  Grund  von  Angaben,  daß  ihre  Netzhautablüsung  im  unmittelbaren  An- 
schluß an  eine  einmalige  größere  Anstrengung  des  Körpers  entstanden  sei, 
öfters  Ansprüche  auf  Unfallsentschädigung  erhoben.  Es  ist  zwar  eine  kör- 
perliche Überanstrengung  im  gewöhnlichen  Wortsinn  nicht  als  Unfall  zu 
bezeichnen  und  auch  im  Sinne  des  Gesetzes  kaum  jemals  als  solche  auf- 
zufassen; es  sind  aber  die  gesetzlichen  Bestimmungen  wiederholt  in  einer 
Weise  ausgelegt  worden,  daß  die  Entschädigungsansprüche  als  berechtigt 
anerkannt  wurden.  Die  Frage  ist  daher  auch  in  dieser  Hinsicht  von  prak- 
tischer Wichtigkeit. 

Man  muß  bei  ihrer  Beurteilung  davon  ausgehen,  daß  bei  völlig  ge- 
sunden Augen  und  Körper  eine  noch  so  große  körperliche  Anstrengung 
keine  Netzhautablüsung  hervorrufen  kann.  Nach  den  bekannten  anato- 
mischen Verhältnissen  läßt  sich  diese  Möglichkeit  wohl  sicher  ausschließen 
und  es  liegen  auch  durchaus  keine  dafür  sprechenden  Beobachtungen  vor. 
Auch  die  Möglichkeit  läßt  sich  zurückweisen,  daß  durch  eine  längere  Zeit 
anhaltende,  über  das  gewöhnliche  Maß  hinausgehende  Anstrengung  des 
Körpers,  wie  sie  bei  gewissen  Berufsarbeiten,  bei  Ausübung  des  Sports 
u.  dgl.  vorkommt,  ein  krankhafter  Zustand  des  Auges  erzeugt  wird, 
welcher  Netzhautablüsung  zur  Folge  hat.  Es  entspricht  auch  der  allge- 
meinen Erfahrung,  daß  bei  derartigen  Berufen  und  Lebensgewohnheiten  Netz- 
hautablüsung keineswegs  besonders  häufig  vorkommt.  Die  ausgesprochenen 
Ansichten  dürften  wenig  Widerspruch  finden;  dagegen  wird  vielfach  an- 
genommen, daß  bei  einer  vorhandenen  Disposition,  wie  sie  besonders  dem 
myopischen  Auge  eigen  ist,  die  drohende  Netzhautablüsung  durch  Über- 
anstrengung des  Kürpers  .zum  Ausbruch  gebracht  werden  künne,  während 
sie  ohne  die  letztere  zur  Zeit  noch  nicht  aufgetreten  wäre  und  vielleicht 
überhaupt  nicht  auftreten  würde.  Abgesehen  von  ungewühnlich  starken, 
auch  mit  Erhitzung  verbundenen  kürperlichen  Anstrengungen,  wird  auch 
das  Heben  schwerer  Lasten  und  anhaltendes  Bücken  beschuldigt.  Auf 
Grund   der   oben   mitgeteilten  Untersuchungen  über   die  Pathogenese   muß 
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auch  diese  Annahme,  wenigstens  mit  grußer  Wahrscheinlichkeit,  in  Ab- 
rede gestellt  werden,  da  die  plötzlichen  Ablösungen  durch  einen  Netzhautriß 
entstehen,  und  man  sich  nicht  denken  kann,  wie  dessen  Zustandekommen 
durch  eine  noch  so  große  körperliche  Anstrengung  befördert  werden  kann, 
während  die  Sache  bei  einer  direkten  mechanischen  Einwirkung  auf 
das  Auge  ganz  anders  liegt.  Es  wird  allerdings  zur  Stütze  dieser  Ansicht 
eine  Reihe  von  Fällen  angeführt,  in  welchen  angeblich  auf  einen  derartigen 
Anlaß  unmittelbar  das  Auftreten  der  Ablösung  folgte.  Allein  abgesehen 
davon,  daß  bei  genauerem  Nachforschen  der  Hergang  sich  oft  wesentlich 
anders  herausstellt,  als  nach  der  späteren  Erinnerung  des  Kranken,  sind 
solche  Fälle  doch  nicht  so  häufig,  daß  nicht  mit  einem  zufälligen  Zusammen- 
treffen gerechnet  werden  kann.  Pfalz  (1913)  hat  sich  daher  bei  Erörterung 
dieser  Frage  meiner  Meinung  nach  mit  Recht  dahin  ausgesprochen,  daß 
ein  ursächlicher  Zusammenhang  zwischen  körperlicher  Anstrengung  und 
Netzhautablösung  bisher  weder  durch  die  klinische  Erfahrung,  noch  durch 
pathologisch-anatomische  Befunde  erwiesen,  oder  auch  nur  wahrscheinlich 
gemacht  ist.  Es  ist  dies  der  Standpunkt,  den  ich  seit  Jahren  in  über 
solche  Fälle  erstatteten  Obergutachten  vertreten  habe. 

Bemerkenswert  in  dieser  Hinsicht  ist  auch  ein  Fall  von  totaler  Netzhaut- 
ablösung bei  einer  Skleralnarbe,  welchen  Schmeichler  (l  906)  mitgeteilt  hat.  Ein 
Jahr  später  fand  sich  zur  Überraschung  die  Netzhaut  vollständig  wieder  angelegt 
und  eine  Sehschärfe  von  0,4  wieder  hergestellt,  obwohl  der  Mann  das  ganze 
Jahr  schwer  mit  Hacke  und  Schaufel  gearbeitet  hatte. 

Anders  aufzufassen  sind  einzelne  seltene  Fälle,  die  auch  von  der  ge- 
wöhnlichen Netzhautablösung  in  ihrem  Auftreten  ganz  verschieden  sind, 
wo  der  Netzhautablösung  eine  Blutung  zu  Grunde  liegt.  Hier  kann  bei 
Vorhandensein  einer  hämorrhagischen  Disposition  eine  Blutung 
wohl  durch  körperliche  Anstrengungen,  Erschütterung  und  venöse 
Stauung  hervorgerufen  werden. 

So  berichtet  Fromaget  (1900),  daß  bei  einem  Nichtmyopen  durch  Über- 
anstrengung beim  Fußballspiel  eine  Blutung  in  den  Glaskörper  und  unter 
die  Netzhaut  entstand.  Es  ist  klar,  daß  es  sich  hier  um  juvenile  Netzhaut- 
blutungen handelte,  denen  eine  Gefäßanomalie  zu  Grunde  lag.  Steffan  (1873) 
sah,  gleichfalls  bei  einem  Nichtmyopen,  doppelseitige  Netzhautablösung,  wo  das 
erste  Auge  im  Alter  von  \  7  Jahren  in  Folge  von  intraokularer  Blutung  erblin- 
dete, welche  durch  heftiges  Schneuzen  hervorgerufen  war,  und  wo  einige 
Jahre  später  das  andere  Auge  in  ähnlicher  Weise  akut  verloren  ging.  Teillais 
(1895)  beobachtete  bei  einem  4jährigen  Kinde  doppelseitige  Netzhautablösung,  die 
er  in  Zusammenhang  bringt  mit  Keuchhusten  und  dadurch  hervorgerufener  Glas- 
körperblutung. Wenn  hier  wirklich  der  Keuchhusten  die  Ursache  war,  so  mußte, 
bei  der  bekannten  Harmlosigkeit  desselben  für  das  innere  Auge,  die  Entstehung 
der  Blutungen  noch  durch  sonstige  Umstände  begünstigt  worden  sein  (vgl. 
auch  §  275). 
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Außer  den  genannten  ist  noch  eine  Anzahl  sehr  verschiedenartiger 
Einflüsse  beschuldigt  worden,  die  aber  höchstens  als  auslösende  Momente 
betrachtet  werden  könnten  und  von  denen  es  zweifelhaft  ist,  ob  sie  von 
wirklicher  Bedeutung  sind.     Wir  teilen  folgende  Beispiele  davon  mit. 

R.  Schirmer  (l  871)  berichtet,  daß  eine  27jährige  Näherin  mit  einer  Myopie 
von  4,75  D  nach  dem  Erwachen  aus  einer  Chloroformnarkose,  welche  wegen  hyste- 
rischer Beschwerden  vorgenommen  wurde,  eine  Sehstörung  am  rechten  Auge 
bemerkte,  die  auf  Netzhautablösung  beruhte. 

Knapp  (1876)  beobachtete  einen  64jährigen  Mann,  welcher  seit  mehreren 
Jahren  gewohnt  war,  Anfälle  von  Diarrhöe  durch  ein  Glas  Branntwein  zu  be- 
kämpfen, wonach  regelmäßig  stundenlang  nachher  subjektive  Lichterscheinungen 
auftraten.  Bei  dem  letzten  Anfalle  dieser  Art  nahm  er  eine  bleibende  Sehstörung 
wahr,  als  deren  Ursache  Knapp  Netzhautablösung  nachwies. 

Arlt  (1882)  erzählt  den  Fall  eines  mäßig  kurzsichtigen,  am  einen  Auge 
erblindeten  Advokaten,  der  nach  einer  Mahlzeit,  stark  erhitzt,  eine  längere  Fahrt 
in  offenem  Wagen  machte,  wobei  er  von  eisigem  Wind  getroffen  wurde,  und 
am  nächsten  Morgen  mit  Netzhautablösung  erwachte. 

0.  Becker  (1882)  hatte  in  Heidelberg  fast  alljährlich  Gelegenheit,  aus  warmen 
Bädern  zurückkehrende  ältere  Patienten  zu  sehen,  bei  welchen  unmittelbar  nach 
einem  warmen  Bad  Netzhautablösung  aufgetreten  war. 

Da  die  anhaltende  Nahearbeit  bei  der  Entstehung  der  Myopie  eine 
sehr  wichtige  Rolle  spielt,  so  ist  damit  indirekt  auch  ihre  Bedeutung  für 
die  Entstehung  der  Netzhautablösung  erwiesen.  Ob  anhaltende  Nahearbeit 
auch  bei  nicht-myopischen  Augen  in  dieser  Richtung  wirksam  sein  kann, 
muß  dahingestellt  bleiben.  Die  Nahearbeit  kann  aber  durchaus  nicht  als 
einziger  Faktor  gelten.  Es  geht  dies  auch  daraus  hervor,  daß  das  Vor- 
kommen der  Netzhautablösung,  wie  bekanntlich  auch  das  der  progessiven 
Myopie,  keineswegs  auf  Stände  und  Berufsarten  beschränkt  ist,  bei  welchen 
eine  besonders  große  Nahearbeit  ausgeübt  wird.  Sehr  anschaulich  zeigt 
dies  die  eingehende  Statistik  der  Berufsarten  von  243  Fällen  von  Netz- 
hautablösung, welche  wir  H.  Magnus  (1 883)  verdanken,  da  mindestens  die 
Hälfte  der  Fälle  Berufen  angehört,  welche  in  dieser  Beziehung  keine  be- 
sonderen Anforderungen  stellen.  Zu  einem  ähnlichen  Ergebnis  kommt 
Poncet  in  seinem  Bericht  über  die  von  der  franz.  Ophth.  Gesellschaft  ver- 
anstaltete Sammelforschung.  Doch  lassen  sich  aus  diesen  Zusammenstel- 
lungen, wie  II.  Magnus  richtig  ausführt,  in  Ermangelung  einer  allgemeinen 
Berufsstatistik  keine  sicheren  Schlüsse  ziehen,  und  die  Frage  wird  auch 
noch  dadurch  kompliziert,  daß  die  Augen,  auch  abgesehen  von  dem  Beruf, 
mancherlei  Nahearbeit  zu  leisten  haben. 

§  748.  In  manchen  Fällen  liegen  der  Netzhautablösung  Infektions- 
krankheiten zu  Grunde,  von  denen  zunächst  die  Syphilis  zu  erwähnen  ist. 

Es  handelt  sich  aber  hier,  soviel  bekannt,  nicht  um  primäre  ophthal- 
moskopisch diagnostizierbare  Netzhautablösung,  sondern  um  Folgezustände 
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von  Zyklitis  und  Chorioiditis,  die  in  der  Regel  mit  Glaskörpertrübungen 
kombiniert  sind,  oder  um  Ausgänge  intraokularer  Hämorrhagien.  Die  Ab- 
lösung kann  hier  durch  primären  Erguß,  oder  sekundär,  durch  Retraktion, 
zu  Stande  kommen.  Schon  oben  (§  G87)  wurde  darauf  hingewiesen,  daß 
solche  Fälle  eine  günstigere  Prognose  geben,  und  daß  zuweilen  durch  anti- 
syphilitische Behandlung  Heilung  oder  wenigstens  Besserung  erzielt  werden 
kann.  Solche  Beobachtungen  sind  u.a.  berichtet  von  Hirschberg  187i, 
Galezowsk?  1884,  Gillet  de  Grandmont,  Prouff  1889;  zuweilen  ist  auch 
nur  eine  Chorioiditis  zu  diagnostizieren,  deren  Ursache  unbestimmt  bleibt ; 
auch  in  solchen  Fällen  ist  der  Verlauf  zuweilen  relativ  günstig,  indem  durch 
Behandlung  öfter  als  sonst  Heilungen  oder  Stillstände  mit  erheblicher  Bes- 
serung des  Sehvermögens  erreicht  werden.  Einmal  habe  ich  vor  Jahren 
in  einem  derartigen  Fall  eine  umschriebene  Ablösung  in  kurzer  Zeit  völlig 
zurückgehen  sehen. 

Die  Zahl  solcher  Fälle  ist  aber  gering,  sie  wird  von  Galezowski  zu 
2 — 2,6  %  angegeben. 

Die  Frage,  ob  in  Folge  von  Syphilis  auch  eine  primäre,  nicht  von 
einer  Aderhautaffektion  abhängige  Netzhautablösung  vorkommt,  wurde  mir 
neuerdings  durch  einen  Fall  nahe  gelegt,  wo  bei  Mangel  sonstiger  Zeichen 
von  Syphilis  die  WASSERMANN'sche  Reaktion  positiv  ausfiel,  die  Entstehung 
der  Ablösung  aber  durch  die  vorhandene  Myopie  schon  genügend  erklärt 
war.  Fleischer  (19 10)  erhielt  in  2  Fällen  von  Netzhautablüsung  eine  negatives 
Ergebnis  dieser  Reaktion;  doch  scheint  mir  die  Frage,  bei  der  großen  Zahl 
von  Fällen,  in  welchen  die  Ursache  unbekannt  bleibt,  immerhin  weiterer 
Prüfung  wert.  Dasselbe  gilt  für  die  Möglichkeit  einer  tuberkulösen  Ent- 
stehung mancher  Fälle,  welche  neuerdings,  auf  Grund  von  Beobachtungen, 
besonders  von  L.  Dor  (1910)  und  von  Heixe  (1912)  vertreten  worden  ist. 

L.  Dor  berichtet,  unter  5  Fällen  von  Netzhautablösung  bei  Myopie,  durch 
Tuberkulineinspritzungen  dreimal  eine  bleibende  und  einmal  eine  vorübergehende 
Heilung  erzielt  zu  haben.  Zwei  dieser  Patienten  litten  an  tuberkulösen  Affektionen 
sonstiger  Organe ;  in  einem  dieser  Fälle  war  auch  rezidivierende  Iridocyclitis  tuber- 
culosa  vorhergegangen  und  mit  der  Netzhautablösung  kombiniert.  In  diesem  war 
das  Auge  hypermetropisch ;  in  allen  übrigen  Fällen  bestand  Myopie.  Dor  hält 
es  aber  für  möglich,  daß  auch  in  solchen  Fällen  Tuberkulose  zu  Grunde  liegen 
kann. 

Heine  gibt  an,  bei  spontaner  Netzhautablösung,  gleichfalls  bei  Myopen,  auf 
Tuberkulininjektionen  regelmäßig  Allgemeinreaktion  gesehen  zu  haben,  und  ist 
in  Folge  dessen  geneigt,  der  Tuberkulose  eine  ätiologische  Bedeutung  bei  dieser 
Krankheit  beizumessen. 

Schon  vorher  (1900)  hatte  "Wicherkiewicz  mitgeteilt,  daß  er  bei  einer  Netz- 
hautablösung in  Folge  eines  tuberkulösen  Tumors  der  Aderhaut  durch  eine  anti- 
tuberkulöse Allgemeinbehandlung  Heilung  erzielt  habe. 

E.  v.  Hippel  (1913)  berichtet  einen  Fall,  wo  bei  einem  Kinde  nach  schlei- 
chender   Iridochorioiditis     Netzhautablösung    mit    erheblicher    Glaskörpertrübung 
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auftrat,  und  wo  die  tuberkulöse  Natur  der  Erkrankung  durch  die  anatomische 
Untersuchung  des  ganz  von  tuberkulösen  Massen  erfüllten,  enukleierten  anderen 
Auges,  und  durch  den  positiven  Ausfall  der  Tuberkulinprobe  festgestellt  wurde. 
Die  Tuberkulinbehandlung  war  ohne  Erfolg,  was  natürlich  für  die  Frage  nach 
der  Entstehung   der  Netzhautablösung  belanglos  ist. 

v.  Hippel  weist  aber  mit  Recht  darauf  hin,  daß  solche  Fälle  für  die  Patho- 
genese der  primären  Netzhautablösung  nur  sehr  bedingten  Wert  haben,  weil 
bei  dieser  keine  Erscheinungen  von  Iridozyklitis  vorherzugehen  pflegen.  Er  be- 
richtet noch  über  einen  weiteren  Fall  von  einem  jugendlichen  Myopen  mit  doppel- 
seitiger Netzhautablösung,  der  schon  auf  kleine  Dosen  Alt-Tuberkulin  allgemein 
reagierte,  und  bei  welchem  eine  Monate  lang  fortgesetzte  Tuberkulinkur  erfolg- 
los war. 

31an  muß  sich  also  sein  Urteil  über  diese  Beobachtungen  vorbehalten. 

Terson  (1903)  hat  auf  Grund  von  2  Fällen,  in  welchen  Netzhautablösung 
nach  schwerer  Malaria,  beide  Male  nur  an  einem  Auge,  aufgetreten  war, 
diese  für  die  Ursache  angesprochen.  Komplikationen  von  seiten  des  Auges  lagen 
nicht  vor.  Im  einen  Falle  war  die  Refraktion  eine  Myopie  von  4  D,  im  anderen 
Emmetropie.  Beide  Fälle  blieben  ungeheilt.  Da  weitere  Erfahrungen  nicht  vor- 
liegen, bleibt  die  Annahme  unsicher. 

§  749.  In  seltenen  Fällen  sind  auch  angeborene  Netzhautab- 
lüsungen  beobachtet  worden.  Ein  Teil  derselben  tritt  unter  dem  Bilde 
des  sog.  Pseudoglioms  auf  und  ist  wohl  als  Ausgang  einer  fötalen 
Entzündung  aufzufassen,  deren  Natur  und  Ursache  meist  nicht  genauer 
anzugeben  ist. 

Es  gehören  dazu  die  schon  oben  berichteten  Fälle  von  primärer  Netzhaut- 
schrumpfung von  0.  Becker  und  Raab  (1878),  mit  Abbildung  Fig.  253,  und 
von  Panas  und  Remy  (1879),  sowie  Fälle  von  Alun  ( 1 8 7 0 )  Marshall  (1897) 
Rockliffe   (1898)  und  Fleischer  (1907/08). 

Besonders  merkwürdig  ist  der  doppelseitige  Fall  von  Allin,  dessen  Ursache 
trotz  des  anatomischen  Befundes  dunkel  geblieben  ist.  Das  Kind  zeigte  schon  bei 
der  Geburt  Lichtscheu  und  der  Vater  bemerkte  einen  hellen  Schein  aus  der  Tiefe. 
Mit  2  Monaten  trat  Entzündung  beider  Augen  auf,  welche  am  rechten  eine  par- 
tielle Hornhauttrübung  hinterließ.  Mit  5  Monaten  beiderseits  Ausgänge  von  Iritis, 
B.  Pupille  eng,  Kornea  und  Linse  getrübt.  L.  Pupille  gut  zu  erweitern.  Ophth. 
Papille  nicht  zu  sehen;  in  der  Netzhaut  ein  umschriebener  Tumor  mit  darüber 
hinziehenden  Gefäßen;  an  anderen  Stellen  einige  weiße  Knötchen.  Das  Kind  wohl 
entwickelt  und  sonst  gesund,  desgleichen  die  Eltern.  Da  zahlreiche  Ärzte  über- 
einstimmend ein  Glioma  retinae  annahmen,  wurden  beide  Augen  enukleiert.  Es 
fand  sich  aber  nur  eine  doppelseitige  Netzhautablösung,  an  beiden  Augen  genau 
gleich.  Die  abgelöste  Betina  war  in  einen  fibrösen  Strang  verwandelt,  der  sub- 
retinale Baum  von  einer  dicken,  rötlichen  Flüssigkeit,  verändertem  Blut,  einer 
körnigen  Substanz  und  zahlreichen  Pigmentepithelzellen  eingenommen. 

Im  Falle  von  Bockliffe  wurde  mit  6  Wochen  Erblindung  konstatiert.  Im 
enukleierten  Auge  fanden  sich  Ausgänge  von  Iritis,  Betraktion  der  Irisperipherie, 
vollständige  Netzbaulablösung  mit  Fehlen  des  Glaskörpers,  im  subretinalen  Baum 
zum  Teil  Blut.  Da  der  Vater  jung  an  Phthisis  gestorben  war,  kann  an  Aus- 
gang einer  tuberkulösen  Entzündung  gedacht  werden. 
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In  Fleischers  Fall  bei  einem  C ^■^ jährigen  Mädchen  Mar  klinisch  außer 
einem  grünlich -gelben  Kellex  aus  der  Tiefe,  Verfärbung  der  Iris  und  eine  alte 
Exsudatmembran  in  der  Pupille  gefunden  worden.  Die  anatomische  Unter- 
suchung erwies  außerdem  eine  fast  vollständige  trichterförmige  Netzhautab- 
lösung und  in  der  Achse  des  Glaskörpers  einen  bindegewebigen  Strang,  der  im 
hinteren  Teil  noch  bluthaltig,  sich  vorn  fächerförmig  verbreiterte  und  an  der 
Linse  ansetzte,  welche  kataraktöse  Veränderungen  zeigte.  Fleischer  bezieht 
diesen  Befund  auf  eine  Mißbildung.  Mir  scheint  aber,  daß  man  mit  Rücksicht 
auf  die  beobachtete  Bindegewebsentwickelung  sowohl  den  axialen  Strang,  als  die 
Pupillarmembran  nicht  einfach  als  Reste  der  in  Rede  stehenden  fötalen  Gebilde 
ansehen  kann,  und  möchte  die  Bindegewebsbildung  als  Ausgang  einer  fötalen 
Entzündung  auffassen,  durch  welche  zugleich  die  Rückbildung  der  A.  hyaloidea  und 
Pupillarmembran  verzögert  wurde.  Die  Entstehung  der  Netzhautablösung  würde 
sich  dadurch  viel  einfacher,   als  durch  die  Annahme  einer  Mißbildung  erklären. 

Auch  massenhafte  intraokulare  Blutungen  können  die  Ursache 
von  angeborener  Netzhautablüsung  mit  gelbem  Schein  aus  der  Tiefe  ab- 
geben, wobei  die  Netzhaut  durch  Schrumpfung  in  der  Achse  des  Bulbus 
strangfürmig  zusammengezogen,  das  Innere  noch  mit  Resten  von  Blut  er- 
füllt und  Gefäß-  und  Bindegewebsneubildung,  besonders  in  der  Ziliargegend,  zu 
konstatieren  ist.  In  solchen  Fällen  liegt  in  der  Regel  ein  Geburtstrauma 
zu  Grunde,  welches  Vorkommen  schon  im  §  276,  unter  Mitteilung  eines 
selbst  beobachteten  Falles  besprochen  wurde.  Der  sichere  Beweis  für  diese 
Art  der  Entstehung  ist  nicht  immer  zu  liefern,  und  es  bleibt  noch  unsicher, 
ob  in  Fällen,  wo  keine  Kunsthilfe  stattgefunden  hat,  und  die  Geburt  spontan 
und  ohne  Schwierigkeit  erfolgt  ist,  ausnahmsweise  ebenfalls  so  massenhafte 
Blutungen  vorkommen,  daß  ein  solcher  Ausgang  die  Folge  ist. 

Ham.ua  (1910)  hat  neuerdings  zwei  derartige  Fälle  mitgeteilt,  bei  denen  er, 
wenigstens  für  den  ersten,  diese  Entstehung  annimmt,  da  die  spontane  Geburt 
sehr  schwer  war  und  lange  dauerte,  und  da  eine  Blutgescbwulst  an  der  Stirn 
beobachtet  wurde.  In  der  3.  Woche  wurde  ein  verschiedenes  Aussehen  der 
Augen  beobachtet.  Im  zweiten  Falle  verlief  die  Geburt  ohne  Schwierigkeit  und 
es  wurde  erst  nach  über  8  Monaten  Augenleuchten  wahrgenommen.  Das  späte 
Auftreten  dieser  Erscheinung  spricht  an  sich  nicht  gegen  die  Entstehung  bei  der 
Geburt;  das  Augenleuchten  tritt  erst  hervor,  wenn  es  durch  Verschluß  des  Kammer- 
winkels zur  Entstehung  eines  Sekundärglaukoms  mit  weiter  und  starrer  Pupille 
gekommen  ist,  die  auch  in  beiden  Fällen  beobachtet  wurde,  und  zu  deren  Ent- 
stehung natürlich  einige  Zeit  nötig  ist. 

In  sehr  seltenen  Fällen  ist  auch  familiäres  oder  hereditäres  Auf- 
treten der  Netzhautablüsung  beobachtet. 

Die  familiär  auftretenden  Fälle  zeigten  im  allgemeinen  das  Bild  des 
sog.  Pseudoglioms,  doch  war  zuweilen  die  Netzhaut  weniger  stark  ge- 
schrumpft und  die  Ablüsung  ophthalmoskopisch  zu  beobachten. 

Genauere    Mitteilungen  liegen    von    Tu.   Colons   (1892)  und  Clarke  (1898) 
über  eine  solche  Familie  vor,  von  welcher  ein  Bruder  und  zwei  Schwestern  er- 
Handbuch der  Augenheilkunde.  2.  Aufl.  VII.  Bd.  X.Kap.  .]02 
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griffen  waren.  Der  Vater  war  ohne  Erfolg  an  Katarakt  operiert  worden  und 
die  Eltern  blutsverwandt. 

Es  ist  nicht  zu  zweifeln,  daß  die  Affektion  angeboren  auftrat.  Sie  wurde 
bei  allen  Kindern  sehr  frühzeitig  bemerkt  und  bei  dem  ältesten  Kind,  einem 
Knaben,  wo  sie  einseitig  Avar,  schon  zur  Zeit  der  Geburt  ein  Unterschied  zwischen 
beiden  Augen  wahrgenommen.  Das  Auge  war  verkleinert,  es  wurde  mit  I  yg  Jahren 
enukleiert.  Es  fand  sich  eine  ausgedehnte  flache  Netzhautablösung  und  zwischen 
Retina  und  Linse  eine  Bindegewebsschicht;  Chorioidea  und  Retina  teilweise  ad- 
härent,  aber  keine  zellige  Infiltration  des  Uvealtraktus.  Auch  bei  dem  älteren 
Mädchen  wurde  neben  Resten  von  Iritis  beiderseits  heller  Reflex  aus  der  Pupille 
beobachtet.  Abweichend  war  aber  das  Verhalten  bei  dem  jüngeren  Mädchen; 
hier  fand  sich  im  Alter  von  2  Monaten  R.  neben  einer  kleinen  Trübung  am 
hinteren  Linsenpol  und  flottierenden  Glaskörpertrübungen  eine  große  bewegliche 
Netzhautablösung;  am  L.  Auge  ein  ähnliches  Verhalten,  nur  wegen  stärkerer 
Glaskörpertrübungen  weniger  deutlich. 

Über  einen  Fall  von  Santos  Fernandez  (1905)  wird  nur  kurz  berichtet,  daß 
bei  zwei  blind  geborenen  Kindern  gesunder  Eltern,  bei  welchen  man  zuerst  ein 
Gliom  angenommen  hatte,  die  Affektion  bei  fortgesetzter  Beobachtung  sich  als 
doppelseitige  Netzhautablösung  herausstellte. 

Von  direkter  Vererbung  scheinen  bisher  nur  zwei  Fälle  beobachtet 
zu  sein. 

In  dem  einen  derselben,  welcher  von  Alt  (1888)  beobachtet  wurde, 
handelte  es  sich  jedoch  wohl  nicht  um  eine  unmittelbare  Vererbung  der 
Netzhautablüsung  selbst,  sondern  um  eine  Vererbung  der  ihr  zu  Grunde 
liegenden  Kurzsichtigkeit. 

In  drei  auf  einander  folgenden  Generationen  wurde  je  ein  Mitglied,  Groß- 
mutter, Vater  und  Tochter,  welche  alle  kurzsichtig  waren,  von  Netzhautablösung 
ergriffen.  Da  die  Kurzsichtigkeit  bekanntlich  öfters  vererbt  wird,  kann  durch 
dieselbe  auch  die  Disposition  zu  Netzhautablösung  erblich  übertragen  worden 
sein.  Die  letztere  war  auch  keineswegs  angeboren,  sondern  trat  erst  im  mitt- 
leren, bzw.  jugendlichen  Lebensalter  auf.  Immerhin  ist  dieses  Vorkommnis  ein 
recht  ungewöhnliches. 

Dagegen  kam  in  dem  von  H.  E.  Pagenstecher  (1913)  mitgeteilten  Falle 
Vererbung  einer  von  Kurzsichtigkeit  unabhängigen  Netzhautablüsung  vor, 
und  zwar,  soweit  die  Beobachtungen  reichen,  nach  dem  Vererbungstypus 
der  Farbenblindheit  und  der  Bluterdiathese.  Die  Netzhautablüsung  wurde 
von  dem  Großvater  auf  zwei  seiner  Enkel  vererbt,  deren  Mutter,  wie  auch 
deren  sonstige  3  Schwestern,  davon  frei  blieben.  Konsanguinität  der  Eltern 
wurde  in  der  Familie  nicht  beobachtet.  Es  handelte  sich  um  ophthal- 
moskopisch diagnostizierbare  Netzhautablüsungen,  die  aber  in 
allen  Fällen  mit  sonstigen  Veränderungen  der  Chorioidea  und  Retina  kom- 
pliziert waren. 

Die  Netzhautablösung  war  vielleicht  schon  bei  dem  Großvater  angeboren, 
welcher  seit  Kindheit  schlecht  sah  und  am  einen  Auge  von  Katarakt  ergriffen 
wa'r,   die    später  mit  unvollständigem  Erfolg  operiert  wurde;    am  anderen  Auge 
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fand  sich  später  nur  eine  kleine  hintere  Polarkatarakt  und  partielle  Netzhaut- 
al »lösung.  Die  KnUel  waren  schon  seit  früher  Kindheit  schwachsichtig.  Die  Netz- 
haulablösung,  welche  bei  dem  einen  nur  ein  Auge  betraf,  wurde  bei  ihnen  nach 
6,  bzw.  2  Jahren  konstatiert,  war  also  wahrscheinlich  angeboren.  Die  Refraktion 
war  durchweg  hypernietropisch  und  zwar  auch  bei  Mitgliedern  der  Familie, 
auf  welche  die  Netzhautabl<">sum.r  nicht  übergegangen  war. 


VI.   Prognose  und  Behandlung. 
Prognose. 

§  750.  Wie  schon  oben,  bei  der  Schilderung  des  Verlaufs,  berichtet 
wurde,  ist  die  Prognose  der  ophthalmoskopisch  diagnostizierbaren  Netz- 
hautablüsung,  welche  bei  der  Behandlung  allein  in  Betracht  kommen 
kann,  im  ganzen  eine  sehr  ungünstige;  bei  Netzhautschrumpfung  kann  ja 
von  Heilung  überhaupt  nicht  die  Rede  sein.  Was  die  erstere  anlangt, 
so  kommen  Spontanheilungen  mit  einer  gewissen  Regelmäßigkeit  nur  bei 
bestimmten  Kategorien  derselben  vor,  bei  welchen  die  Ablösung  nicht  durch 
Zugwirkung,  sondern  durch  primäre  Flüssigkeitsabsonderung  zu  Stande 
kommt,  soweit  es  sich  dabei  um  einen  spontan  rückbildungsfähigen  Prozeß 
handelt;  so  bei  in  Heilung  ausgehender  nephritischer  Retinitis,  bei  gewissen 
Orbitalaffektionen  und  einigen  anderen  oben  (§§  701  und  703 — 708)  be- 
sprochenen Arten,  die  übrigens  wegen  der  geringen  Zahl  der  Fälle  keine 
erhebliche  Rolle  spielen.  Diese  müssen  wir  hier  bei  der  Besprechung  der 
Prognose  ausschließen;  einer  Behandlung  bedarf  die  Netzhautablösung  als 
solche,  abgesehen  von  der  des  Grundleidens,  bei  denselben  nicht,  da  sie, 
wenn  das  letztere  zur  Heilung  kommt,  spontan  zurückgeht. 

Bei  der  weit  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  von  ophthalmoskopisch 
diagnostizierbarer  Netzhautablüsung,  bei  welchen  diese  durch  Zug  von  innen 
her  entsteht,  kommen  Spontanheilungen  nur  ausnahmsweise  vor,  und  auch 
durch  Behandlung  der  verschiedensten  Art  ist  es  bisher  nur  in  einem  ziem- 
lich geringen  Prozentsatz  der  Fälle  gelungen,  wirkliche  und  dauernde  Hei- 
lung zu  erzielen.  In  vielen  Fällen,  wo  anfangs  Heilung  eintritt,  stellen  sich 
früher  oder  später  Rückfälle  ein,  die  der  Behandlung  weit  weniger  zugäng- 
lich sind;  in  anderen  Fällen  wird  nur  eine  gewisse  Besserung  erreicht,  die 
auf  die  Dauer  nicht  Stand  zu  halten  pflegt,  so  daß  in  der  weit  über- 
wiegenden Mehrzahl  der  Fälle  Ausgang  in  Erblindung  eintritt,  die  nicht 
ganz  selten  durch  Ergriffenwerden  auch  des  zweiten  Auges  zu  einer  voll- 
ständigen wird. 

Die  Ursache  dieses  unbefriedigenden  Verlaufs  ist  offenbar  darin  zu 
suchen,  daß  der  die  Zusammenziehung  und  Abhebung  der  Netzbaut  be- 
wirkende Krankheitsprozeß  allmählich  weiter  geht  und  durch  die  Behandlung 
schwer  zu  beeinflussen  ist. 
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Zur  Bekämpfung  der  Krankheit  ist  eine  große  Zahl  sehr  verschiedener 
Behandlungsmethoden,  operativer  und  nicht-operativer  Art,  vorgeschlagen 
und  im  Gehrauch,  über  deren  Erfolg  die  Ansichten  zum  Teil  noch  weit 
aus  einander  gehen.  Die  Beurteilung  ist  schwierig,  weil  bei  dem  ungleichen 
Charakter  der  Krankheit  in  den  einzelnen  Fällen  und  deren  verschiedenen 
Stadien  und  bei  den  häufigen  Rückfällen  größere  Statistiken  nötig  sind, 
während  von  vielen  Autoren  nur  Berichte  über  eine  kleinere  Zahl  von 
Fällen  vorliegen,  bei  welchen  besonders  günstige  Resultate  erzielt  wurden, 
was  natürlich  verschiedene  Ursachen  haben  kann.  Es  kommt  hier,  ab- 
gesehen von  der  angewendeten  Methode,  in  Betracht,  ob  alle  vorkommen- 
den Fälle  einer  Behandlung  unterzogen,  oder  wenigstens  bei  der  Statistik 
berücksichtigt  wurden,  oder  ob  eine  Auswahl  getroffen  wurde,  und  die  Be- 
handlung sich  vorzugsweise  auf  frische  Fälle  erstreckte,  oder  ob  auch  Fälle 
in  vorgerückterem  Stadium,  wo  schon  sonstige  Behandlung  vergeblich  ver- 
sucht und  sekundäre  Veränderungen  verschiedener  Art  vorhanden  w7aren, 
behandelt  wurden. 

Die  Beurteilung  des  Erfolgs  der  verschiedenen  Behandlungsmethoden 
wird  auch  dadurch  erheblich  erschwert,  daß  in  der  Regel  nicht  eine  Me- 
thode für  sich  allein,  sondern  eine  Kombination  von  mehreren  gleichzeitig 
zur  Anwendung  kam,  was  ja  an  sich  im  Interesse  der  Kranken  nur  zu 
billigen  ist. 

Zu  einer  sicheren  Beurteilung  der  Erfolge  müßte  man  die  Zahl  der 
Spontanheilungen  kennen.  Daß  solche  in  seltenen  Fällen  vorkommen, 
wurde  schon  oben  (§  684)  eingehend  berichtet.  Ihre  Seltenheit  geht  auch 
daraus  hervor,  daß  man  bis  vor  nicht  sehr  langer  Zeit  es  für  nötig  hielt, 
ihr  Vorkommen  durch  Mitteilung  von  einzelnen  unerwarteten  Wieder- 
anlegungen zu  beweisen.  In  manchen  Fällen,  wo  sich  die  Netzhaut  erst 
spät  wieder  anlegt,  ist  übrigens  das  erlangte  Sehvermögen  nur  minimal. 
Da  die  vorkommenden  Fälle  oder  wenigstens  ein  größerer  Teil  derselben, 
wenn  auch  nur  versuchsweise,  behandelt  werden,  so  läßt  sich  natürlich 
über  die  Zahl  der  Spontanheilungen  keine  bestimmte  Angabe  machen.  Daß 
sie  nicht  groß  sein  kann,  ergibt  sich  aber  schon  daraus,  daß  auch  durch 
Behandlung  nur  ein  geringer  Prozentsatz  von  Heilungen  er- 
zielt wird. 

Über  die  Gesamtzahl  der  letzteren  erhalten  wir  Auskunft  aus  einigen 
Statistiken  größerer  Kliniken. 

Spamer  (1904)  und  Webnicke  (1906)  berichten  über  422  Fälle  von  Netz- 
hautablösung, welche  von  Uhthoff  in  Breslau  von  1896  bis  1905  beobachtet 
und  behandelt  wurden.  Von  diesen  wurden  36  geheilt,  =  8,5^.  Die  Heilung 
erfolgte  bei  diesen  durch  operative  Behandlung  8 mal  (in  22,2  %  derselben), 
durch  nicht-operative  Behandlung  lOmal  (in  27,8^)  und  ohne  Bebandlung 
18 mal  (in  50^").  Unter  Heilung  ist  hier  aber  nur  Wiederanlegung  der 
Netzbaut  verstanden,    ohne  Rücksicht  auf  das  erlangte  Sehvermögen.     Es  be- 
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finden  sich  unter  den  3G  Fällen  mit  wieder  angelegter  Netzhaut  ziemlich  viele 
von  Spontanheilung  mil  ganz  minimalem  Sehvermögen.  Es  ist  natürlich  von 
besonderem  Interesse,  zu  erfahren,  wie  oft  gutes  oder  zur  Ausübung  eines 
Berufes  brauchbares  Sehvermögen  wieder  erlangt  wird.  Zieht  man  nur 
solche  Heilungen  in  Betracht,  so  findet  man  eine  Sehschärfe  zwischen  1,2  und 
0,0  8  nur  bei  der  Hälfte  obiger  Fälle,  =  4,2  % ,  während  bei  der  anderen  Hälfte 
das  Sehvermögen  zwischen  .Null  und  Fingerzählen  in  3  m  schwankte,  oder  An- 
gaben darüber  fehlen. 

Eine  Zusammenstellung  der  in  der  Universitäts-Augenklinik  in  Heidelberg 
von  1901  bis  1912  behandelten  Fälle  von  Netzhautablösung,  einschließlich  der 
traumatischen,  wurde  in  letzter  Zeit  von  Prof.  L.  Schreiber  veranlaßt,  worüber  dem- 
nächst in  der  Dissertation  von  Seible  (1915)  weitere  Mitteilungen  erscheinen  werden. 
Es  ergibt  sich  daraus,  daß  in  dieser  Zeit  bei  186  Augen  mit  Netzhautablösung 
10  definitive  Heilungen  (bei  9  Patienten)  vorkamen,  die  sämtlich  wenigstens 
2  Jahre,  die  meisten  aber  viel  länger,  bis  zu  9  und  I  1  Jahren  hindurch,  ver- 
folgt wurden,  mit  einer  Sehschärfe  zwischen  1,25  und  0,1  (=5,8^);  dazu 
kommt  noch  ein  Fall  von  Heilung  mit  S  i/i}  die  nur  3  Wochen  verfolgt  werden 
konnte,  und  eine  alte  spontan  geheilte  Ablösung  mit  S  1/30.  Es  befinden  sich 
unter  diesen  Fällen  auch  die  beiden,  deren  Krankengeschichten  ich  oben  (§  707) 
mitgeteilt  habe  und  bei  denen  ich  die  Ablösung  nicht  auf  Zug,  sondern  auf 
primäre  Exsudation  beziehen  möchte. 

Die  angeführten  Heilungen  erfolgten  fast  alle  bei  nicht- operativer  Behand- 
lung; nur  in  einem  Falle  war  sie  durch  eine  einmalige  Durchschneidung  nach 
Deutschmanx   erzielt  worden,  welche  Prof.  E.  v.  Hippel  ausgeführt  hatte. 

Aus  den  Angaben  von  BiRCH-HmscHFELn  (1912)  ergibt  sich,  daß  in  der 
Leipziger  Augenklinik  von  1900 — 1910  unter  142  Fällen  von  spontaner  Netz- 
hautablösung  nur  in  6,3^  eine  wesentliche  Besserung  erzielt  wurde;  dabei 
war  die  Zahl  der  Erfolge  bei  möglichst  wenig  eingreifender  Behandlung  deutlich 
größer  als  bei  aktiverer.  Wie  oft  die  Netzhaut  vollständig  wieder  angelegt  war, 
läßt  sich  aus  den  Mitteilungen  nicht  entnehmen. 

Horstmann  (1898)  hat  von  1879—1896  in  Berlin  106  Kranke  mit  spon- 
taner Netzhautablösung  beobachtet,  die  9 mal  doppelseitig  war.  Von  diesen 
konnte  bei  35  der  Verlauf  der  Krankheit  von  Anfang  an  Jahre  lang  verfolgt 
werden;  die  übrigen  71  waren  nur  kurze  Zeit,  höchstens  1  Jahr,  in  Beobachtung. 
Unter  den  35  Fällen  befinden  sich  5  vollständige  Heilungen,  2  Wiederanlegungen 
ohne  Wiederherstellung  der  Funktion,  bei  den  übrigen  traten  Bückfälle  ein  oder 
die  Ablösung  blieb  ungeheilt.  Man  kann  wohl  annehmen,  daß  unter  den  übrigen 
71  Fällen  keine  weiteren  Heilungen  erfolgt  sind,  da  etwa  vorgekommene  Hei- 
lungen wohl  zur  Kenntnis  Horstmanns  gelangt  sein  würden.  Man  hätte  also 
unter  1  15  Augen  7  Wiederanlegungen  (=  6,1^)  zu  rechnen,  unter  denen  5  Hei- 
lungen waren  (=  4,3^"). 

Elschnig  (1913)  sah  bei  126  Augen  mit  Netzhautablösung  4  mal  bleibende 
Anlegung  (=  3,2^);  der  Prozentsatz  der  Erfolge  war  bei  operativer  und  bei 
nicht-operativer  Behandlung  nicht  wesentlich  verschieden. 

Wirkliche  Heilungen  mit  gutem  und  brauchbarem  Sehvermögen  wurden 
somit  in  der  Regel  nur  in  3 — h%   der  Fälle  erreicht. 

Die  durch  besondere  Behandlungsmethoden  von  manchen  Fachgenossen 
erzielten,  zum  Teil  erheblich  besseren  Erfolge  wurden  hier  noch  nicht  be- 
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rücksichtigt;   es   sollte  zunächst  nur   ein  Überblick  über  die  Resultate  der 
zur  Zeit  hauptsächlich  geübten  Therapie  im  ganzen  gegeben  werden. 

Über  die  Erfolge  der  einzelnen  Methoden  werde  ich  bei  Be- 
sprechung derselben  berichten,  zu  der  ich  jetzt  übergehe.  Ich  werde  mich 
dabei  zunächst  an  die  historische  Reihenfolge  halten. 

Frühere  operative  Therapie. 
§  751.     Der    Gedanke,    die    subretinale    Flüssigkeit    durch    Skleral- 
punktion  zu   entleeren,   liegt   sehr  nahe,   und   es  wurden   auch  schon  in 
der  ersten  Zeit,   wo  die  Krankheit  bekannt  wurde,  einige  Versuche  damit 
gemacht,  aber  mit  recht  unvollständigem  Erfolg. 

Der  erste  Vorschlag  der  Skleralpunktion  ging  von  J.  Sichel  (1859)  aus, 
welcher  aber  die  Operation  selbst  nicht  zur  Verbesserung  des  Sehvermögens 
ausgeführt  hat,  sondern  nur  in  den  letzten  Stadien  zur  Minderung  der  Ent- 
zündungserscheinungen und  der  Schmerzen.  Auf  seine  Empfehlung  führte  Kittel 
( i  8  6  0)  die  Operation  in  einem  frischen  Fall  aus;  die  Sklera  wurde  in  einem 
Zeitraum  von  7  Tagen  3  mal  punktiert.  Die  Ablösung  ging  teilweise  zurück  und 
blieb  dann   4  Monate  lang  stationär. 

Die  Operation  wurde  nach  ihm  auch  von  Arlt  ausgeführt,  scheint  aber 
dann  wenig  geübt  worden  zu  sein,  und  v.  Graefe  (1863)  schlug  bald  darauf 
an  ihrer  Stelle  die  Perforation  der  abgelösten  Netzhaut  vor,  da  er 
es  für  bedenklich  hielt,  einen  Teil  des  Bulbusinhalts  nach  außen  zu  ent- 
leeren, weil  dadurch  Anlaß  zu  erneuter  Fliissigkeitsabsonderung  gegeben 
werden  müsse.  Er  wollte  statt  dessen  durch  Herstellung  einer  Kommuni- 
kation zwischen  subretinalem  und  Glaskürperraum  der  Flüssigkeit  die  Mög- 
lichkeit geben,  in  den  letzteren  überzutreten  und  dadurch  die  Wiederan- 
legung der  Netzhaut  herbeiführen.  Er  stützte  sich  dabei  besonders  auf 
Beobachtungen  von  spontaner  Perforation  der  Netzhaut,  bei  welchen  er 
einen  besonders  günstigen  Verlauf  beobachtet  zu  haben  glaubte. 

Die  Operation  wurde  von  ihm,  und  in  etwas  anderer  Weise  von  Bowmax 
(1864),  mit  2  Nadeln,  in  einer  Anzahl  von  Fällen  ausgeführt,  wobei  in 
frischen  Fällen  in  der  Regel  eine,  jedoch  nur  vorübergehende  Besserung 
eintrat.  Eine  vollständige  Heilung  wurde  von  Arlt  in  einem  Fall  erzielt, 
der  aber  nur  7  Wochen  beobachtet  werden  konnte,  mitgeteilt  von  Rydel 
(1867). 

Die  Operation  ist  schon  längst  aufgegeben,  da  man  sich  überzeugte, 
daß  das  Vorhandensein  einer  Spontanperforation  keineswegs  die  Wieder- 
anlegung der  Netzhaut  herbeiführt.  Es  war  besonders  E.  Hansex  ( 1 871), 
welcher  sich  auf  Grund  seiner  Erfahrungen  in  über  20  Fällen  gegen  sie 
aussprach,  da  er  in  keinem  Fall  eine  dauernde  Besserung  erreicht  und 
nur  in  3  Fällen  eine  zeitweise  Wiederanlegung  beobachtet  hatte,  auf  welche 
aber  immer  bald   ein  Rückfall   folgte.     In  einzelnen  Fällen  wurden  jedoch 
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auch  dauernde  Erfolge  erzielt;  so  berichtet  Secondi  (1871  u.  1880)  zwei 
Fälle,  wo  die  Wiederanlegung  und  Besserung  des  Sehvermögens  sich  nach 
ö — 7  Jahren  noch  erhalten  hatte,  während  er  sonst  fast  immer  Rezidive 
auftreten  sah. 

Auch  Versuche  von  Wecker  (1864),  Secondi  (1880)  u.  a.  mit  Metho- 
den, bei  welchen  die  Durchschneidung  der  Netzhaut  mit  Entleerung  der 
subretinalcn  Flüssigkeit  kombiniert  wurde,  erzielten  keine  befriedigenden 
Resultate:  die  anfangs  von  Secondi  mit  seiner  » Hydrodiktyotomie«  er- 
zielten Heilungen  gingen  fast  alle  später  wieder  zurück. 

Eine  Zeitlang  erregte  damals  die  von  Wecker  (1876),  sowohl  zur  Be- 
handlung der  Netzhautablüsung,  als  des  Glaukoms,  vorgeschlagene  Drainage 
durch  einen  eingelegten  Golddraht  die  allgemeine  Aufmerksamkeit 
und  auch  einige  Hoffnungen,  die  sich  aber  bald  als  trügerisch  erwiesen, 
da  die  Wirkung  bald  wieder  zurückging,  und  der  Drain  auf  die  Dauer  nicht 
vertragen  wurde. 

Der  Golddraht  wurde  mittels  einer  krummen  Hohlnadel  zwischen  Rectus 
inferior  und  externus  so  nahe  wie  möglich  beim  Äquator  durchgef ührt ,  die 
Enden  mit  einer  Torsionspinzette  zusammengedreht  und  kurz  abgeschnitten 
liegen  gelassen.  Der  Golddraht  wird  zwar,  wie  zu  erwarten,  wenn  er  nicht 
mechanisch  reizt,  oft.  lange  Zeit  gut  vertragen,  und  die  Wirkung  war  zuweilen 
eine  überraschende,  aber  niemals  vollständig  und  ebenso  wenig  nachhaltig  wie  die 
der  Punktionen.  Die  anfangs  sehr  starke  Weichheit  des  Bulbus  geht  bald  in 
normale  Spannung  über,  die  Netzhaut  legt  sich  teilweise  wieder  an,  und  es  tritt 
eine  entsprechende  Besserung  des  Sehvermögens  ein.  Weitere  Fortschritte  bleiben 
aber  aus,  und  die  Ablösung  kommt  trotz  dem  Golddraht  nach  Tagen  oder  Wochen 
wieder,  oll'enbar  weil  durch  Zusammenziehung  der  Stichöffnung  das  Absickern 
der  Flüssigkeit  bald  zum  Stillstand  kommt.  Der  Versuch,  diesem  Übelstande 
durch  öfteres  Hin-  und  Herziehen  der  Schlinge  zu  begegnen,  erwies  sich  als 
schädlich;  es  kam  zum  Hinzutreten  von  entzündlichen  Zuständen,  die  eine  rasche 
Entfernung  des  Drahtes  nötig  machten;  in  einem  Falle  kam  es  durch  Infektion 
zu  eitriger  Chorioiditis. 

Die  Drainage  wurde  daher  mit  Hecht  allgemein,  später  auch  von  ihrem 
Autor,  aufgegeben.  Die  Methode  und  die  ersten  Fälle  Weckers  sind  mitgeteilt 
in  den  Dissertationen  von  Mme  Ribard  (1876)  und  von  Grizou  (1878);  weitere 
Beobachtungen  haben  berichtet  Martin  (1876),  H.  Cohn  (1877  u.  1879),  Fuchs, 
Just,   v.  Rothhdrd   (1877)  und  Higgens  (1879). 

Etwa  um  dieselbe  Zeit  wurde  von  Alfr.  Gräfe  (1877)  die  Entleerung 
der  subretinalen  Flüssigkeit  durch  Skleralpunktion  wieder  aufgenommen 
(Mitteilung  darüber  von  v.  Kries,  1877),  und  auf  seine  Empfehlung  von 
mehreren  Augenärzten,  insbesondere  von  Hirscbberg  (Mitteilung  von  Pufahl, 
1877),  Alexander  (1881),  H.  Coun  (Mitteilung  von  Kronheim,  1898),  Güt- 
mann (1899)  u.  a.  in  einer  Anzahl  von  Fällen  ausgeführt. 

Die  Versuche  waren  ermutigend  durch  eine  nicht  unerhebliche  Zahl 
von   unmittelbaren   Erfolgen,   vollständigen  Wiederanlegungen  oder   erheb- 
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liehen  Besserungen;  leider  erwiesen  sich  aber  auch  hier  die  Heilungen  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  als  unbeständig,  so  daß  nur  eine  kleine  Zahl  de- 
finitiver Heilungen  erzielt  wurde.  Hirschberg  erklärt  (1879)  die  Operation, 
gewiß  mit  Recht,  bei  aseptischem  Vorgehen  für  völlig  gefahrlos  und  emp- 
fiehlt sie  wegen  der  Einfachheit  ihrer  Ausführung,  »wenn  auch  voraus- 
sichtlich die  Rückfälle  die  Regel  bilden  werden.«  Es  kann  auch  nicht  in 
Abrede  gestellt  werden,  daß  durch  die  Skleralpunktion  eine  Anzahl  von 
Fällen  vollständig  geheilt  worden  ist,  von  denen  es  zum  mindesten  zweifel- 
haft ist,  ob  sie  durch  nicht-operative  Behandlung  geheilt  sein  würden;  bei 
manchen  ist  dies  sogar  direkt  auszuschließen.  Die  Dauer  der  Heilung  wurde 
in  einigen  derselben  Jahre  hindurch  konstatiert,  von  Hirschberg  (1  Jahr), 
Chaillous  und  Polack  (1906,  10  Jahre),  Fehr  (1902,  11  Jahre),  H.  Cohn 
(1905,  23  Jahre).  Als  geeignetste  Zeit  für  die  Ausführung  wird  die  von 
etwa  1  0  Wochen  nach  Beginn  angesehen,  wenn  die  Senkung  beendigt,  also 
die  Punktion  im  unteren  Teil  der  Sklera  vorzunehmen  ist. 

Eine  Statistik  der  definitiven  Resultate  liegt  für  eine  genügende  Zahl 
von  Fällen  nicht  vor,  und  es  ist  auch  nicht  möglich,  durch  Zusammen- 
stellung der  Mitteilungen  verschiedener  Autoren  zu  einer  solchen  zu  ge- 
langen, da  zu  wenig  Angaben  über  das  spätere  Schicksal  der  geheilten  Fälle 
zu  Gebote  stehen. 

Die  von  Wolfe  (1878)  empfohlene  Operationsmethode  ist  eine  Modifi- 
kation der  Skleralpunktion,  bei  welcher  zunächst  die  Sklera  durch  eine 
weite  Inzision  der  Bindehaut  freigelegt  und  dann  in  meridionaler  Richtung 
eingeschnitten  wird,  um  einen  möglichst  vollständigen  Ausfluß  der  sub- 
retinalen Flüssigkeit  zu  sichern.  W.  legt  zum  gleichen  Zweck  auch  großen 
Wert  darauf,  die  Punktion  an  der  tiefsten  Stelle  der  Ablösung  vorzunehmen. 
Nachher  Bindehautsutur  und  5  Tage  lang  Verband.  Wolfe  (1885)  will  unter 
7  Fällen  3  mal  vollkommenen  Erfolg  und  2  mal  Besserung  erzielt  haben.  Er 
ist  der  Ansicht,  daß  die  Mißerfolge  bei  den  früher  ausgeführten  Skleral- 
punktionen  darauf  beruhten,  daß  die  Wunde  nicht  an  der  geeignetsten 
Stelle  angelegt  werde,  und  daß  in  Folge  dessen  die  subretinale  Flüssigkeit 
sich  nur  unvollständig  und  statt  ihrer  vielleicht  ein  Teil  der  Glaskürper- 
flüssigkeit  entleere.  Dies  trifft  aber  schwerlich  zu,  da  nicht  die  unmittel- 
baren, sondern  die  definitiven  Resultate  der  Skleralpunktion  zu  wünschen 
übrig  lassen.  Ob  diese  bei  der  WuLFESchen  Operation  im  Durchschnitt 
wesentlich  besser  waren,  habe  ich  nicht  sicher  ermitteln  können;  es  liegen 
mir  über  die  Mitteilungen  zum  Teil  nur  Referate  vor. 

T.  Mc.  G.  Robertson  (1885)  berichtet,  daß  in  14  Fällen  lOmal  ein  Erfolg 
erzielt  wurde,  und  daß  1  mal  das  Sehvermögen  7  Jahre  lang  gut  erhalten  blieb. 

Bei  einer  Sammelforschung,  welche  1887  von  der  Franz.  Ophth.  Ge- 
sellschaft veranstaltet  wurde,  kam  bei  der  Diskussion  des  darüber  von 
Poncet   erstatteten   Berichtes   auch   die  WoLFESche  Operation   zur  Sprache. 
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Eigene  Erfahrungen  hatte  nur  Coppez  mitzuteilen.  Er  hatte  unter  17  Fällen 
nur  2 mal  (=  \i%)  vollständige  Wiederanlegung,  aber  sonst  fast  immer 
beträchtliche  Besserungen  erzielt,  die  sich  einige  Monate  erhielten.  Nur  in 
zwei  verzweifelten  Fällen  schien  durch  die  Operation  der  schon  begonnene 
Prozeß  der  Atrophierung  etwas  beschleunigt  worden  zu  sein.  Hiernach 
scheint  es  nicht,  als  ob  die  Ergebnisse  dieser  Methode  denen  der  gewöhn- 
lichen Art  der  Skleralpunktion  wesentlich  überlegen  gewesen  wären.  Es 
spricht  dafür  auch,  daß  in  England,  wo  man  über  die  Erfolge  doch  hin- 
reichend unterrichtet  sein  mußte,  nicht  nur  damals,  sondern  auch  noch  viel 
später,  die  Aussichten  der  operativen  Behandlung  ganz  allgemein  für  äußerst 
gering  angeschlagen  wurden,  so  daß  die  meisten  Fachgenossen  davon  über- 
haupt absahen. 

Dieser  Standpunkt  kam  u.  a.  zum  Ausdruck  bei  der  Diskussion  in  der 
Englischen  Ophthalm.  Gesellschaft  über  eine  Mitteilung  von  Wray  (1896),  betr. 
einen  Fall  von  nicht  mehr  frischer  Netzhautablösung,  wo  durch  wiederholte  Aus- 
führung einer  modifizierten  WoLFEschen  Operation  Wiederanlegung  erzielt  worden 
war.  Nach  Abfluß  der  subretinalen  Flüssigkeit  wurde  hier  das  Messer  weiter 
vorgestoßen  und  auch  die  Netzhaut  in  verschiedenen  Richtungen  eingeschnitten. 

Little,  Walker,  Lang  und  Tweedy  berichteten  übereinstimmend,  daß  sie 
bei  Anwendung  der  verschiedensten  Methoden  immer  oder  fast  immer  nur  Miß- 
erfolge gehabt  hätten. 

Von  Galezowski  wurde  1872  auf  Grund  theoretischer  Erwägungen, 
wonach  gewisse  pathogenetische  Beziehungen  zum  Glaukom  bestehen  sollen, 
die  Iridektomie  zur  Heilung  der  Netzhautablüsung  vorgeschlagen,  aber, 
wie  es  scheint,  mit  wenig  befriedigendem  Erfolg.  Später  wurde  dieser 
Vorschlag  fast  gleichzeitig  von  Castorani  (1884)  und  von  Dransart  (1883/84) 
wieder  aufgenommen  und  die  Iridektomie  von  Dransart  und  Bettremieux 
(188688)  sogar  als  Prophylaktikum  gegen  die  Netzhautablüsung  bei  pro- 
gressiver Myopie  empfohlen.  Sie  wurde  eine  Zeit  lang  auch  von  verschie- 
denen anderen  Autoren  kultiviert,  doch  lautet  die  Mehrzahl  der  sonstigen 
Erfahrungen,  insbesondere  die  von  Coppez,  Peech  (1887)  und  v.  Grosz  (1890), 
keineswegs  ermunternd. 

Dransart  berichtet  von  23  Fällen  7mal  vollständige,  12mal  unvoll- 
ständige Wiederanlegung  und  nur  4  Mißerfolge;  er  schließt  aber  nur,  daß 
die  Iridektomie  bei  der  Behandlung  von  Nutzen  sein  und  die  Zahl  der 
Erfolge  vermehren  künne.  Da,  wie  es  scheint,  regelmäßig  auch  ander- 
weitige Behandlung  vorgenommen  wurde,  welche  an  den  Erfolgen  beteiligt 
sein  konnte,  so  sind  diese  Angaben  mit  einer  gewissen  Vorsicht  aufzu- 
nehmen. 

Es  ist  auch  a  priori  nicht  wohl  ersichtlich,  in  welcher  Weise  die  Irid- 
ektomie von  günstigem  Einfluß  sein  kann,  doch  braucht  ja  deshalb  allein 
ein  gewisser  Nutzen  derselben  für  manche  Fälle  nicht  bestritten  zu  werden. 
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Andererseits  ist  aber  die  Iridektomie  hier  durchaus  nicht  als  ein  so  harm- 
loser Eingriff  anzusehen  wie  sonst.  Man  hat  dabei  wiederholt  an  hoch- 
gradig myopischen  Augen  ein  reichliches  Hervorstürzen  von  Flüssigkeit  nach 
dem  Hornhautschnitt  gesehen,  das  man,  wohl  mit  Unrecht,  auf  eine  durch 
Palpation  nicht  nachweisbare  Drucksteigerung  bezogen  hat,  das  aber  wohl 
eher  von  einer  vorderen  Glaskürperablüsung  herrührte;  es  ist  klar, 
daß  hier,  wenn  auch  nur  in  einzelnen  Fällen,  eine  ernste  Gefahr  von  Glas- 
kürpervorfall,  intraokularer  Blutung  und  Verschlimmerung  der  Netzhaut- 
ablüsung  vorliegen  kann;  dieser  gegenüber  kann  der  in  anderen  Fällen  ge- 
stiftete, verhältnismäßig  geringe  Nutzen  nicht  in  Betracht  kommen.  Diese 
Besorgnis  wird  durch  direkte  Beobachtungen  bestätigt.  Wie  v.  Grosz  (1 890) 
berichtet,  wurden  in  Schuleks  Klinik  in  Budapest  innerhalb  von  1  5  Jahren 
bei  Netzhautablüsung  18  Iridektomien  gemacht;  bei  diesen  wurde  6 mal 
Besserung,  7mal  kein  Erfolg  und  ömal  Verschlimmerung  beobachtet. 
Noch  weit  ungünstiger  lauten  die  Angaben  von  Coppez:  es  wurde  unter 
18  Fällen  nur  eine  vollständige  Heilung  und  ein  partieller  Erfolg  erzielt; 
ömal  ging  die  Operation  unglücklich  aus.  Hiernach  ist  die  Irid- 
ektomie, die  jetzt  auch  wohl  schwerlich  mehr  bei  Netzhautablüsung  aus- 
geführt wird,  entschieden  zu  widerraten.  Noch  weniger  wird  man  ein 
kurzsichtiges  Auge  zur  bloßen  Prophylaxe  der  Iridektomie  unterziehen,  da 
eine  derartige  Wirksamkeit  derselben  ganz  unbewiesen  ist. 

Zur  Erzielung  einer  bleibenden  Wiederanlegung  der  Netzhaut  machte 
Schüler  \  889  den  Versuch,  durch  Injektion  einer  kleinen  Menge  von  Jod- 
tinktur in  den  Glaskürperraum  eine  adhäsive  Chorioretinitis  hervorzurufen. 
Galezowski  hatte  schon  I 872  einen  Versuch  mit  Jodinjektion,  aber  in  den 
subretinalen  Baum,  gemacht,  welcher  unglücklich  ausging.  Schüler  hoffte, 
daß  bei  Injektion  vor  die  Netzhaut  die  zu  erwartende  Entzündung  sich  in 
mäßigen  Grenzen  halten  und  die  betroffenen  Gewebe  nicht  zu  sehr  ge- 
schädigt würden.  Überraschenderweise  ist  es  ihm  in  der  Tat  gelungen,  in 
einer  kleinen  Zahl  von  Fällen,  in  etwa  1/4  der  Operierten,  Wiederanlegung 
der  Netzhaut  mit  Erhaltung  eines  zum  Teil  recht  guten  Sehvermügens  zu 
erzielen,  während  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  der  Erfolg  unvollkommen  war 
oder  ausblieb  und  auch  eine  Anzahl  von  Verlusten  durch  intraokulare  Blu- 
tung zu  beklagen  war. 

Die  Wiederanlegung  kam,  wie  zu  erwarten,  durch  adhäsive  Chorioretinitis 
zu  Stande;  die  geheilten  Fälle  zeigten,  wie  ich  selbst  bestätigen  konnte,  den  in 
Schülers  Abbildungen  wiedergegebenen  Befund,  ganz  ähnlich  demjenigen,  welchen 
man  nach  spontaner  Anlegung  einer  veralteten  Netzhautablüsung  zu  sehen  pflegt. 

Auch  einige  sonstige  Autoren  hatten  bei  Ausführung  der  Methode  befrie- 
digende Resultate,  u.  a.  Abadie  und  Dubarry  (I  889),  Dufour  (mitgeteilt  von 
Schüler  1890),  Cüfler  (1890)  und  Liebrecht  (1891),  während  von  anderen  mit- 
entschiedene Mißerfolge  berichtet  wurden,  so  von  Schwek.ger  (l  889),  C.  S.  Bull 
(1891),   Baduel(1892)  und  Scheffels  (l  89  4). 
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Die  Ursache  dieser  Unterschiede  liegt  offenbar  darin,  «laß  Art  und  Grad 
der  Jodwirkung,  wie  Schöleb  selbst  zugibt,  nicht  gehörig  zu  beherrschen  sind. 
Als  wünschenswert  betrachtet  er  eine  mäßig  starke  Einwirkung  der  Jodlösung 
auf  die  Innenfläche  der  Netzhaut,  wahrend  Eindringen  derselben  in  das  Innere 
und  besonders  in  den  vorderen  Teil  des  Glaskörpers  dilTuse  Trübung  desselben 
erzeugt  und  zuweilen  Blutungen  hervorruft,  durch  welche  wieder  eine  Zunahme 
der  Netzhautablösung  bewirkt  werden  kann  und  auch  die  Linse  gefährdet  wird. 
Dies  wurde  bei  Ausführung  der  Injektionen  nicht  immer  berücksichtigt.  Durch 
die  Injektion  in  die  Tiefe  des  Glaskörpers  erklären  sich  auch  die  Ergebnisse  der 
Tierversuche  von  W.  Wolff  (1894),  bei  welchen  diese  Art  der  Einführung  von 
Jodtinktur  in  den  Glaskörper  von  Hunden  fast  immer  Netzhautablösung  durch 
Glaskörperschrumpfung  hervorrief.  Beim  menschlichen  Auge,  bei  dem  in  der 
Gegend,  wo  die  Netzhautablösung  beginnt,  gar  kein  wirklicher  Glaskörper  mehr 
vorhanden  zu  sein  pflegt,  liegen  die  Verhältnisse  jedoch  wesentlich  anders,  so  daß 
in  dieser  Hinsicht  die   Gefahr  geringer  ist. 

Aus  den  Mitteilungen  Schülers  geht  aber  weiter  hervor,  daß  ein  Eindringen 
der  Jodtinktur  in  den  subretinalen  Baum  nicht  immer  zu  vermeiden  ist;  die 
entzündliche  Beaktion  war  dabei  zwar  geringer,  es  liegt  aber  auf  der  Hand,  daß 
dabei  die  perzipierenden  Netzhautschichten  erheblich  geschädigt  werden  können. 
Die  durchweg  ungünstigen  Besultate  von  Maxfredi,  welcher  (nach  dem  Bericht 
von  Baduel  1892)  abweichend  von  der  Vorschrift  eine  Mischung  von  Jodtinktur 
und  Glyzerin  in  den  subretinalen  Baum  injizierte,  sind  demnach  begreiflich. 
Doch  bleibt  auch  in  Schülers  Versuchen  die  Gefahr  der  Blutungen  und  der 
Katarakt  bestehen.  Die  letztere  kann  sich  noch  nach  Jahren  entwickeln;  sie 
trat  in  den  5  anfangs  glücklich  operierten  Fällen  Schülers  später  4  mal 
hinzu,  wurde  aber  in  einem  derselben  mit  gutem  Erfolg  für  das  Sehvermögen 
operiert. 

Als  seltener  Zufall  sei  noch  erwähnt,  daß  Gelpke  in  einem  Falle  durch 
eine  Wundinfektion,  deren  Entstehung  unerklärt  blieb,  eitrige  Chorioiditis  und 
tödlichen  Ausgang  am  6.  Tage  durch  akute  Meningitis  zu  beklagen  hatte,  was 
natürlich  nicht  der  Methode  zur  Last  zu  legen  ist. 

Aus  den  oben  angegebenen  Gründen  hat  man  allgemein  auf  weitere 
Versuche  mit  der  Methode  verzichtet. 


Nichtoperative  Behandlungsmethoden 
(einschließlich  Kaustik  und  Elektrolyse). 

§  752.  Nach  den  geringen  Erfolgen  der  bisher  besprochenen  Operations- 
methoden folgt  eine  Periode,  in  welcher  man  von  operativer  Be- 
handlung mehr  oder  weniger  absah  und  auf  anderem  Wege 
zum  Ziel  zu  kommen  versuchte.  Zahlreiche  Fachgenossen  stehen 
auch  zur  Zeit  auf  diesem  Standpunkt.  Ich  füge  daher  an  dieser  Stelle 
eine  Übersicht  der  nichtoperativen,  sog.  friedlichen  Behandlungs- 
methoden ein. 

Zunächst  wurde,  besonders  auf  die  Empfehlung  von  Samelsohx  (1875) 
hin,   von  den  meisten  Fachgenossen  die  konsequente  Anwendung  des 
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Druckverbandes  in  Verbindung  mit  Rückenlage  eingeführt.  Man 
beobachtete  dabei,  daß  die  Netzhautablüsung  in  der  Regel  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  zurückgeht,  und  das  Sehvermögen  sich  entsprechend  bes- 
sert, und  daß  in  manchen  Fällen  sogar  die  Netzhaut  zeitweise  sich  voll- 
ständig wieder  anlegt.  Eine  wirkliche  und  dauernde  Heilung  wurde  aber 
bei  Anwendung  dieser  Methode  fast  niemals  beobachtet;  bei  Rückkehr  zur 
gewohnten  Lebensweise  treten  regelmäßig  Verschlimmerungen  oder  Rückfälle 
ein,  die  auch  durch  Wiederaufnahme  der  Behandlung  nicht  oder  nur  wenig 
zu  beeinflussen  sind. 

Während  der  Anwendung  des  Verbandes  geht  der  Augen  druck  regel- 
mäßig bis  zu  einem  gewissen  Grade  herunter;  wie  oben  geschildert,  kann 
es  zu  ausgesprochener  Hypotonie  kommen,  die  sich  zuweilen  mit  entzünd- 
lichen Zuständen  kombiniert  und  zum  Aussetzen  der  Behandlung  nütigt. 

Samelsohx  selbst  gibt  12  Jahre  später  (1887)  an,  daß  er  durch  den 
Druckverband  selten  dauernde  und  vollständige  Heilungen  erzielt  habe, 
während  vorübergehende  und  partielle  Heilungen  zur  Regel  gehörten. 

Es  hat  auch  nicht  an  Stimmen  gefehlt,  welche  den  Nutzen  dieser  Be- 
handlung überhaupt  bezweifelten  oder  in  Abrede  stellten,  ja  sogar  sie  als 
unbedingt  schädlich  vollkommen  verwarfen. 

So  sprach  sich  Förster  schon  1874  gegen  den  Druckverband  aus,  weil 
er  den  Augendruck  herabsetze,  Er  berichtet  einen  Fall,  wo  nur  Dunkel- 
kur, aber  weder  Verband,  noch  Rückenlage,  angewendet  wurde,  und  die 
Ablösung  gleichwohl  in  4  Wochen  verschwand,  und  wo  ein  nachher  ein- 
getretener Rückfall  durch  die  gleiche  Behandlung  dauernd  zurückging.  Hier 
kann  wohl  die  völlige  Enthaltung  von  dem  Gebrauch  der  Augen  die  Spontan- 
heilung begünstigt  haben,  ein  Faktor,  der  auch  bei  der  sonstigen  Be- 
handlung regelmäßig  mitwirkt  und  vielleicht  zu  wenig  in  Anschlag  ge- 
bracht wird. 

Auch  sonstige  Fachgenossen,  u.  a.  Sattler  (1 905),  haben  sich  gegen 
den  Druckverband  ausgesprochen,  weil  auch  in  dem  Falle,  daß  derselbe  die 
Resorption  der  subretinalen  Flüssigkeit  anzuregen  vermag,  doch  keine  Ge- 
währ dafür  gegeben  sei,  daß  die  neu  abgesonderte  Flüssigkeit  nicht  sofort 
wieder  an  ihre  Stelle  tritt.  So  richtig  dies  ist,  so  läßt  sich  doch  nicht 
bestreiten,  daß  die  Beseitigung  der  subretinalen  Flüssigkeit  die  Vorbedingung 
für  eine  Heilung  der  Netzhautablösung  ist,  daß  man  auch  auf  anderem  Wege 
auf  deren  Resorption  hinzuwirken  sucht,  und  daß,  wie  die  eintretende  Hypo- 
tonie beweist,  der  Druckverband  das  wirksamste  Mittel  dazu  darstellt. 
Wenn  meine  Vorstellung  richtig  ist,  daß  die  Hypotonie  durch  Resorption  der 
subretinalen  Flüssigkeit  seitens  der  Chorioidea  zu  Stande  kommt,  während 
gleichzeitig  eine  Absonderung  durch  die  Ziliarfortsätze  stattfindet,  welche 
doch  zunächst  in  den  Glaskörperraum  gelangt,  so  läßt  sich  wohl  denken, 
daß  eine  längere  Zeit  fortgesetzte  Anwendung  eines  mäßigen  und  vielleicht 
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nur  an  einem  Teil  des  Tages  ausgeübten  Druckes  von  Nutzen  sein  und  be- 
sonders auch  die  operative  Behandlung  unterstützen  kann. 

Daß  der  Druckverband  unter  Umständen  von  erheblichem  Nutzen  ist,  wird 
durch  einen  Fall  von  Wessely  (4  905)  erwiesen,  wo  eine  sehr  ausgedebnte  Ab- 
lösung an  einem  stark  myopischen  Auge,  die  auch  die  (legend  der  Makula  ein- 
schloß und  nur  den  inneren  unteren  Quadranten  freigelassen  hatte,  durch 
einen  fest  angelegten  Druckverband  in  kurzer  Zeit  zur  Wiederanlegung  gebracht 
wurde,  wobei  auch  ein  zweimaliger  Rückfall,  der  bei  Nachlaß  dieser  Behandlung 
auftrat,  jedesmal  rasch  zurückging  und  die  Netzhaut  nach  y2  Jahr  noch  angelegt 
gefunden  wurde.  Die  Wiederanlegung  kam  hier  zu  Stande,  obwohl  durch  das 
Vorhandensein  eines  kleinen  Risses  der  Netzhaut  die  Möglichkeit  gegeben  war, 
daß  das   Sekret  der  Ziliarfortsätze  hinter  die  letztere  gelangte. 

Die  Tatsache,  daß  eine  so  ausgedehnte  Ablösung  sich  rasch  wieder  anlegt, 
widerlegt  keineswegs  die  Annahme,  daß  sie  durch  Zug  von  innen  her  entstanden 
sei.  Die  Wiederanlegung  kann  erfolgen,  wenn  der  Zug  nur  auf  eine  beschränkte 
Stelle  gewirkt  hat,  und  wenn  bei  Eintritt  der  Perforation  eine  hinreichende  Ent- 
spannung erfolgt  ist. 

Ich  bestreite  auch  keineswegs  die  Möglichkeit,  daß  der  Druckverband 
unter  Umständen  schädlich  wirken  kann.  Ich  habe  im  Gegenteil  schon 
oben  (§  676,  S.  1423)  darauf  hingewiesen,  daß  eine  zu  lange  fortgesetzte 
Wirkung  eines  zu  starken  Druckes  zur  Entstehung  der  eigentümlichen,  mit 
akuter  Hypotonie  verbundenen  Form  von  Iridozyklitis  Anlaß  geben  kann. 
Die  Regeln  für  eine  zweckmäßige  Anwendung  dieser  Behandlungsmethode 
sind  eben  noch  genauer  festzustellen. 

Fast  allgemein  und  mit  Recht  wird  für  die  erste  Zeit  die  Innehaltung 
einer  ruhigen,  flachen  Rückenlage  bei  völligem  Ausschluß  des 
Gehrauchs  der  Augen  empfohlen.  Da  die  durch  Muskeldruck  beim 
Nahesehen  eintretende  Dehnung  der  Augenwand  wenigstens  bei  myopischen 
Augen  ein  wichtiger  Faktor  bei  der  Pathogenese  ist,  so  muß  unbedingt  für 
Ausschaltung  desselben  gesorgt  werden.  Eigentliche  Dunkelkuren  sind 
wohl  nutzlos;  doch  ist  eine  mäßige  Verdunkelung  des  Zimmers  oder  das 
Tragen  einer  dunklen  Brille  während  der  Ruhezeit  zu  empfehlen,  weil  da- 
durch vermieden  wird,  daß  die  Aufmerksamkeit  durch  Vorgänge  im  Zimmer 
erregt  und  zu  raschen  Augenbewegungen  Anlaß  gegeben  wird,  durch  welche 
eine  weitere  Ausdehnung  einer  flottierenden  oder  stark  vorgebuckelten  Ab- 
lösung begünstigt  werden  könnte.  Die  horizontale  Uage  scheint  mir  be- 
sonders wichtig  für  diejenigen  Fälle,  wo  die  Ablösung  die  obere  Netzhaut- 
hälfte einnimmt,  wo  sie  ja  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  beginnt, 
und  zwar  mit  Rücksicht  auf  die  bevorstehende  Senkung;  es  ist  klar,  daß 
der  weiteren  Ausbreitung  entgegengewirkt  wird,  wenn  die  Flüssigkeit  nicht 
mehr  den  obersten  Teil  des  Bulbusraums  einnimmt,  und  daß  dadurch  Zeit 
für  die  Resorption  gewonnen  werden  kann.  Man  kann  die  Ausbreitung 
auch    dadurch   zu   verhindern   suchen,  daß   man   die   Patienten   mehr   auf 
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derjenigen    Seite    des    Körpers   liegen   läßt,    welche   dem  Sitz   der  Ablösung 
entspricht. 

Ist  die  Senkung  bereits  erfolgt,  so  hat  die  Rückenlage  wohl  keinen 
Nutzen  mehr;  es  ist  eine  überflüssige  Belästigung  der  Kranken,  sie,  wie  dies 
geschehen  ist,  monatelang  erfolglos,  bis  zu  5  Monaten  (Spitzer,  1 882)  oder 
gar  noch  länger,  im  Bett  liegen  zu  lassen.  Wenn  sich  die  obere  Netzhaut- 
hälfte angelegt  hat,  und  die  Ablösung  in  der  unteren  fortbesteht,  kann  im 
Gegenteil  eine  aufrechte  Körperhaltung  vorteilhaft  sein.  Man  wird  nur  die 
Patienten  ermahnen,  wie  auch  in  der  Folgezeit,  Vorbücken  des  Kopfes 
und  plötzliche  Erschütterungen  des  Körpers  zu  vermeiden.  Man  wird  von 
diesen  Ratschlägen  auch  deshalb  nicht  absehen,  weil  die  Netzhautablösung, 
wie  aus  oben  berichteten  Fällen  hervorgeht,  ausnahmsweise  auch  einmal 
zurückgehen  kann,  obwohl  Anstrengungen  und  Erschütterungen  des  Körpers 
gar  nicht  vermieden  werden,  und  obwohl  sogar  plötzliche  Rückbildung  der- 
selben in  Folge  einer  raschen  Kopfbewegung  oder  einer  starken  Erschüt- 
terung beobachtet  wurde  (§  684,  S.  1438).  Wir  sind  eben  durchaus  nicht 
im  Stande,  die  Spannungsverhältnisse  der  Netzhaut,  welche  diesen  unge- 
wöhnlichen Vorkommnissen  zu  Grunde  liegen,  zu  beurteilen  und  können  auch 
niemals  auf  günstige  Einflüsse  dieser  Art  rechnen. 

§  753.  Die  von  Mellixger  als  resorptionsbeförderndes  Mittel  in  die 
Therapie  eingeführten  subkonjunktivalen  Kochsalzinjektionen  wur- 
den, etwa  gleichzeitig  von  ihm  (1896)  und  von  Ajvgelucci  (Mitteilung  von 
Lodato,  1895  u.  1896)  auch  bei  Netzhautablösung  empfohlen. 

Mellinger  benutzte  4 — 1  O^ige  Injektionen  und  sah  regelmäßig  Besse- 
rung, zuweilen  schon  nach  den  ersten  Injektionen;  nach  etwa  10  Injek- 
tionen blieb  die  weitere  Fortsetzung  oft  erfolglos,  zuweilen  konnte  aber  bei 
Übergang  zu  I  Obiger  Lösung  noch  weitere  Besserung  erzielt  werden. 
Heilung  wurde  unter  15  Fällen  nur  zweimal  erreicht,  die  einmal  bis  zum 
6.  Monat  Stand  gehalten  hatte;  die  Besserung  war  aber  oft  eine  recht  be- 
deutende. Ein  Teil  der  Fälle  wurde  auch  ambulant  behandelt.  Frische 
partielle  Ablösungen  waren  wesentlich  günstiger  als  alte. 

Die  Methode  fand  bald  allgemeineren  Eingang  und  die  anfänglichen 
Angaben  Mellingers  haben  sich  im  ganzen  bestätigt,  so  daß  die  Methode 
auch  heute  noch  vielfach  mit  Nutzen  angewendet  wird. 

Die  Resultate  lauten  bald  mehr,  bald  weniger  günstig,  was  haupt- 
sächlich davon  abzuhängen  scheint,  ob  vorzugsweise  frische,  oder  auch  mehr 
ältere  Fälle  behandelt  wurden,  bei  welchen  die  Erfolge  in  der  Regel  aus- 
bleiben. 

Durch  Zusatz  von  einigen  Tropfen  Akoinlösung  kann  die  Injektion  von 
mäßig  konzentrierten  Lösungen  ziemlich  schmerzlos  gemacht  werden.  Von 
französischen  Autoren  und   von  de  Wecker  (1899)  wurden  u.  a.  auch  Lö- 
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sungen  sonstiger  Salze  und  schwächere  NaCI- Lösungen  mit  Zusatz  von 
Gelatine  zur  Injektion  verwendet;  von  Ramsay  (1906),  dessen  Resultate 
ziemlich  befriedigend  waren,  3^  ige  NaCl-Lüsung  mit  Zusatz  von  1/2°/oo 
Hydrarg.  oxycyanatnm  und  etwas  Akoin.  Doch  fragt  es  sich,  ob  eine  von 
diesen  Modifikationen  vorzuziehen  ist. 

Ramsay  (1906)  erzielte  unter  50  Fällen  in  \%%  deutliche  Besserungen  ohne 
Rückfälle,  die  wahrscheinlich  Heilungen  waren,  mit  gutem  oder  befriedigendem 
Sehvermögen,  in  18^,  mäßige  Besserungen  und  in  nahezu  70^  keinen  Erfolg. 
In  geeigneten  Fällen  ( 1 2  mal)  wurden  neben  der  sonstigen  Behandlung  auch 
Skleralpunktionen  gemacht,  durch  welche  die  Zahl  der  Erfolge  wohl  etwas  zu- 
genommen haben  kann. 

H.  Dor  (1896)  benutzte  auf  Empfehlung  von  Dianoux  noch  weit  stär- 
kere, bis  zu  vollständig  konzentrierten  (35^igen)  NaCI-Lösungen  und  injizierte 
die  Flüssigkeit  zuweilen  auch  unter  die  TENONSche  Kapsel.  Ich  komme 
darauf  weiterhin  zurück,  da  seine  Methode  eine  kombinierte  ist. 

Die  Wirkung  der  subkonjunktivalen  Injektionen  kann  nach  Wessely 
(1906)  nicht  so  aufgefaßt  werden,  als  ob  die  konzentriertere  Salzlösung 
durch  die  Sklera  hindurch  wasserentziehend  wirkte;  sie  scheint  vielmehr 
auf  einer  Hyperämie  der  intraokularen  Gefäße  zu  beruhen.  Bei  an  Tieren 
experimentell  erzeugten  Netzhautablüsungen  fand  er  wider  Erwarten  die 
Resorption  nach  NaCl-Injektion  nicht  schneller,  sondern  langsamer  verlaufen. 

§  754.  Eine  weitere  Behandlungsmethode,  welche  eine  Zeit  lang  vielfach 
angewendet  wurde,  besteht  in  wiederholter  punktförmiger  Thermo- 
kauterisation  der  Sklera  in  der  Gegend  der  Ablüsung,  durchweiche 
man  auf  die  Resorption  des  Ergusses  hinwirken  und  die  Entstehung  einer 
adhäsiven  Entzündung  anregen  wollte. 

Es  sei  hier  zunächst  noch  bemerkt,  daß  Kauterisationen  der  Sklera  mit  dem 
Thermokauter  schon  1881/1882  von  de  Wecker  und  Masselon  und  von  Abadie 
ausgeführt  wurden,  bei  welchen  aber  die  Bulbuswand  absichtlich  per- 
foriert wurde,  de  Wecker  hebt  hervor,  wie  gut  die  Augen  diesen  Eingriff 
vertrugen,  bemerkt  aber  über  die  Erfolge  nur,  daß  sie  verschieden  waren,  und 
daß  neben  einem  Fall  von  dauernder  Heikrag  rasche  Rückfälle  und  vollständige 
unmittelbare  Mißerfolge  vorkamen.  Etwas  weniger  ungünstig  lauten  die  An- 
gaben von  Abadie,  doch  scheint  auch  er  die  Methode  bald  aufgegeben  zu  haben. 

Oberflächliche  Thermokauterisationen  haben  später  Gaupillat 
(1888)  (ohne  Erfolg)  und  Cbevallereau  (1892)  gemacht. 

Die  Methode  bildet  ferner  einen  Bestandteil  einer  komplizierten,  von 
H.  Dor  (1895 — 1899)  warm  empfohlenen  Behandlungsmethode,  welche 
außer  anhaltender  vollständig  horizontaler  Rückenlage  in  regelmäßig  wieder- 
holten und  mit  einander  abwechselnden  Applikationen  von  IlEURTELOuPSchen 
Blutentziehungen  und  punktförmigen  Kauterisationen  mit  dem  Glühstift  be- 
steht,  denen   er   bald   noch  subkonjunktivale  Injektionen  mit  20 — 35^"iger 


1618  X.  Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

NaCl-Lösung  hinzufügte.  Zuweilen  wurden  auch  Schwitzkuren  zu  Hilfe 
genommen.  Die  Kauterisationen  wurden  anfangs  zweimal,  später  einmal 
in  der  Woche,  die  subkonjunktivalen  oder  subtenonianen  Injektionen  einmal 
wöchentlich  vorgenommen.  Die  Erfolge  dieser  eingreifenden  Behandlung 
lauteten  anfangs  glänzend:  unter  15  Fällen  9  definitive  Heilungen  =  60^, 
1  Rückfall,  und  von  den  5  Mißerfolgen  sollten  2  durch  mangelhafte  Aus- 
dauer der  Patienten  verschuldet  sein. 

Daß  aber  diese  anfangs  erzielten  Resultate  nicht  alle  definitive  waren, 
geht  aus  einer  späteren  Mitteilung  von  H.  Dor  (1907)  hervor,  welche  eine 
Statistik  über  40  Fälle  bringt,  von  denen  27  lange  genug  verfolgt  werden 
konnten.  Von  diesen  rechnet  Dor  17,5^  sehr  gute,  12,5^  gute  Resultate, 
die  zusammen  wohl  als  Heilungen  anzusprechen  sind  (=  30^),  dazu  1% 
Besserungen  und  63^  Mißerfolge. 

Bei  der  Beurteilung  dieser  immerhin  sehr  befriedigenden  Resultate  ist 
zu  berücksichtigen,  daß  es  sich  wohl  um  besonders  günstige,  vermutlich 
vorwiegend  frische  Fälle  gehandelt  haben  muß.  Dor  gibt  an,  daß  nicht 
alle  Fälle,  welche  während  einer  bestimmten  Zeit  sich  vorstellten  und  Aus- 
sicht auf  Erfolg  boten,  behandelt  wurden,  sondern  nur  etwa  die  Hälfte 
derselben,  da  die  übrigen  die  Behandlung  ablehnten;  die  ersteren  werden 
aber  wohl  die  günstigeren  gewesen  sein.  Um  vergleichbare  Werte  für  die 
mit  verschiedenen  Methoden  erzielten  Erfolge  zu  erlangen,  dürfte  es  sich 
empfehlen,  in  Zukunft  die  frischen  Fälle,  welche  sich  sofort  in  Behandlung 
begeben,  in  der  Statistik  von  den  übrigen  aus  einander  zu  halten. 

Wenn  es  sich  um  eine  kleine  Zahl  von  Fällen  handelt,  wie  bei  den 
ersten  Mitteilungen  von  Dor,  kann  auch  der  Zufall  eine  Rolle  spielen. 

Es  waren  darunter  zwei  Fälle,  in  welchen  eine  weite  Ablösung  nach  einer 
Blutentziehung  sich  innerhalb  von  3,  resp.  4  Tagen  vollständig  wieder  anlegte, 
die  man  also  gewiß  für  Spontanheilungen  halten  muß. 

Doch  ist  nicht  zu  verkennen,  daß  die  mit  dieser  Methode  er- 
zielten unmittelbaren  Erfolge  auffallend  gute  waren. 

Es  ergibt  sich  dies  auch  aus  den  Mitteilungen  von  Stölting  und  Gallus 
(1901/06),  welche  die  Doiische  Behandlung  in  \  0  Fällen  von  frischer  Netz- 
hautablösung  angewandt  haben,  da  7  mal  eine  völlige  Wiederanlegung  erzielt 
wurde.  Dieser  Erfolg  blieb  aber  nur  in  einem  einzigen  Falle  be- 
stehen; alle  komplizierten  und  älteren  Fälle  geben  nach  Stölting  keine 
gute  Prognose.  Auch  treten  nach  Injektion  so  stark  konzentrierter  Lösungen 
leicht  ausgedehnte  Verwachsungen  zwischen  Konjunktiva  und  Sklera  ein, 
welche  eine  spätere  Wiederholung  der  Injektion  unmöglich  machen  und 
auch  an  sich  nicht  unbedenklich  sind. 

Wie  groß  der  Unterschied  der  primären  und  definitiven  Resultate  auch 
bei  dieser  kombinierten  Behandlung  ist,  ergibt  sich  ferner  aus  den  Mit- 
teilungen  des   Sohnes  von   H.  Dor,   von  L.  Dor  (1907),   welcher  ungefähr 
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dieselben  Methoden  anwandte,  wie  sein  Vater,  jedoch  in  einer  Anzahl  von 
Fidlen  (10 mal)  auch  Skleralpunktion  hinzufügte.    Unter  25  Fällen  erzielte  er: 

unmittelbare  Ergebnisse:  definitive  Ergebnisse: 

Heilungen        12  (=  48  vollständige  Heilungen         2  i'=  8#), 

Besserungen     4  (=  \§%),  unvollständige  Heilungen     9  (=  36^), 

Mißerfolge        9  (=  36#),  Mißerfolge  I  \    =  56#). 

Unter  den  14  definitiven  Mißerfolgen  waren  5  Fälle  von  anfänglicher 
Heilung:  von  den  übrigen  9  wurden  2  von  Iridozyklitis  ergriffen  und  es 
kam  zur  Enukleation. 

Welcher  Anteil  an  dem  Erfolg  den  einzelnen  Bestandteilen  der  Methode 
zukommt,  läßt  sich  leider  schwer  beurteilen.  Was  die  Kauterisation  an- 
langt, so  bemerkt  II.  Dor,  daß  unter  den  ersten  5  Fällen  (wo  noch  keine  sub- 
konjunktivalen  Injektionen  gemacht  wurden)  der  einzige  Mißerfolg  in  dem 
Falle  vorkam,  in  welchem  nur  Kauterisationen  zur  Verwendung  kamen. 
Die  örtlichen  Blutentziehungen,  welche  in  diesen  Fällen  daneben  noch  ge- 
macht wurden,  wird  man  aber  wohl  kaum  für  wirksam  halten;  es  folgt 
also  aus  dieser  Erfahrung  nur,  was  selbstverständlich  ist,  daß  die  Kauteri- 
sationen zuweilen  im  Stich  lassen.  Immerhin  kann  man  wohl  annehmen, 
daß  Dor  von  der  Wirkung  der  Kauterisationen  überhaupt  nicht  ganz  be- 
friedigt war.  da  er  sonst  nicht  noch  subkonjunktivale  Injektionen  seiner 
Kurmethode  hinzugefügt  hätte.  Jedenfalls  liegt  kein  Beweis  vor,  daß 
der  Kauterisation,  wenn  sie  vorgenommen  wird,  ohne  vorher 
oder  gleich  nachher  die  subretinale  Flüssigkeit  zu  entleeren,  ein 
nennenswerter  Anteil  an  dem  Erfolg  zukommt.  Es  kann  zwar  nicht 
bezweifelt  werden,  und  wird  auch  durch  Tierversuche  erwiesen,  daß  durch 
Kauterisation  der  Sklera  eine  adhäsive  Entzündung  hervorzurufen  ist.  Es 
fragt  sich  aber  sehr,  ob  eine  dabei  auftretende  fibrinöse  Exsudation  an  der 
Innenfläche  der  Chorioidea  eine  Adhäsion  der  Retina  herbeiführen  wird, 
so  lange  die  dazwischen  befindliche  Flüssigkeit  nicht  beseitigt  ist,  zumal, 
wie  Versuche  gezeigt  haben,  die  Glühhitze  zunächst  eine  seröse  Exsudation 
erzeugt,  so  daß  es  sehr  leicht  zu  einer  Zunahme  dieser  Flüssigkeit  kommen 
kann.  Scheffels  (1894)  und  Wernicke  (1906)  sahen  sogar  nach  diesem 
Eingriff  bei  Kaninchen  Netzhautablösung  entstehen;  in  Wernickes  Ver- 
suchen entstanden  nach  ausgedehnter  Ansengung  der  Sklera  mit  der  glühen- 
den Platinschlinge  große  buckelfürmige  Ablösungen.  Dieselben  gingen  zwar 
in  einer  bis  mehreren  Wochen  zurück,  und  es  hinterblieb  eine  feste  Narbe 
mit  Verwachsung  aller  drei  Membranen  und  vollständiger  Atrophie  der  be- 
troffenen Stelle  der  Chorioidea  und  Retina.  Der  gegenüberliegende  Teil 
der  Retina  fand  sich  aber  abgelöst. 

Bei  der  Netzhautablüsung  des  Menschen  liegen  die  Verhältnisse  insofern 
anders,  als  die  Sklera  beträchtlich  dicker  und  die  abgelöste  Netzhaut,  wenn 
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die  Kauterisation  sich  auf  ihren  Sitz  beschränkt,  der  Wirkung  der  Hitze 
entzogen  ist.  Doch  ergibt  sich  aus  den  Versuchen,  wie  wenig  die  Wir- 
kung des  Eingriffs  zu  berechnen,  und  daß  jedenfalls  große  Vorsicht  ge- 
boten ist. 

Deutschmann  (1904)  bemerkt  über  die  Kauterisationen  der  Sklera  mit 
dem  Paquelin,  er  habe  es  für  seine  Pflicht  gehalten,  das  Verfahren  selbst 
nachzumachen,  er  habe  aber  nicht  das  mindeste  damit  erreicht.  Doch 
kommt  dies  vielleicht  daher,  daß  Deutschmann  es  fast  durchweg  mit  älteren, 
schon  anderweitig  ohne  Erfolg  behandelten  Fällen  zu  tun  hatte.  Übrigens 
scheint  ernstlicher  Schaden  durch  oberflächliche  Kauterisationen  in  der 
Gegend  der  Ablösung  bisher  niemals  beobachtet  zu  sein. 

Etwas  anders  ist  der  Sachverhalt,  wenn  die  Kauterisation  mit  Ent- 
leerung der  subretinalen  Flüssigkeit  kombiniert  wird,  worauf  ich  unten 
zurückkomme. 

§  755.  Auch  durch  Elektrolyse  hat  man  Heilung  der  Netzhaut- 
ablüsung  zu  bewirken  gesucht  (Schüler,  Abadie,  1893),  nachdem  man  sich 
durch  Tierversuche  versichert  hatte,  daß  schwache  Ströme,  kurze  Zeit  durch 
das  Auge  geleitet,  ohne  Schaden  vertragen  werden.  Es  wurden  in  frischen 
Fällen  danach  einzelne  Heilungen  beobachtet,  deren  Dauer  aber  niemals 
lange  Zeit  verfolgt  wurde,  und  bei  denen  auch  ein  Rückfall  vorkam  (Schüler 
und  Albrand  1894,  Gillet  de  Grandmont  1894,  Terson  1895),  sonst  nur 
einige  Besserungen,  denen  aber  auch  Mißerfolge  und  Verluste  durch  ent- 
zündliche Reaktion  gegenüberstehen.  Man  erhält  bei  Durchsicht  der  Mit- 
teilungen den  Eindruck,  als  ob  das  Verfahren  in  den  günstigen  Fällen  viel- 
leicht nicht  viel  anders  als  wie  eine  Punktion  gewirkt  habe,  und  daß  es 
unter  Umständen  gefährlich  werden  kann.  Es  scheint  auch  allmählich  auf- 
gegeben zu  sein,  da  mir  aus  dem  letzten  Jahrzehnt  keine  Mitteilungen  mehr 
darüber  bekannt  geworden  sind. 

Clavelier  und  Maraval  haben  (1895)  durch  Tierversuche  ermittelt,  daß 
Ströme  von  8  Milliampere  eine  Minute  lang  ohne  Schaden  durch  das  Auge  durch- 
geleitet werden  können.  Die  Applikation  geschieht  am  zweckmäßigsten  so,  daß 
als  positive  Elektrode  eine  passend  geformte  Nadel  an  der  Stelle  der  Ablösung 
nur  einige  Millimeter  tief  in  das  Auge  eingestochen  und  als  negative  Elektrode 
eine  mit  feuchtem  Überzug  versehene  breite  Metallplatte  an  einer  anderen  Körper- 
stelle aufgelegt  wird.  Mitteilungen  über  behandelte  Fälle  liegen  außer  von  den 
oben  genannten  Autoren  noch  vor  von  Simi  (1895),  Snell  (1896),  Lagrange, 
Clavelier  (1897)  und  Maraval  (i  901). 

Schöler  und  Albrand  (1894)  hatten  schon  das  Auftreten  von  Chorioretinitis 
mit  Pigmentwucherung  an  der  Applikationsstelle  beobachtet,  welche  auf  die 
Elektrolyse  zu  beziehen  ist,  da  einfache  Punktion  nicht  in  gleicher  Weise  wirkt. 
In  zwei  Versuchen  dieser  Autoren  war  aber  ein  Erfolg  der  Elektrolyse  nicht  zu 
konstatieren,  während  in  einem  derselben  eine  nachgeschickte  Punktion  von 
Erfolg  war. 
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Die  Anwendung  von  Blutentziehungen  an  der  Schläfe,  von  Hg- und 
Jodpräparaten,  von  Abführmitteln  und  Derivantien,  ist  bei  der  gewöhn- 
lichen Art  der  Netzhautablösung  von  sehr  zweifelhaftem  Wert  und  wird  in 
der  Regel  hesser  unterlassen. 

Eine  derartige  Behandlung  ist  nur  in  den  ausnahmsweisen  Fällen  am 
Platze,  wo  gewisse  Erscheinungen  auf  eine  entzündliche  Entstehung  oder 
Komplikation  der  Krankheit  hinweisen,  oder  wenn  ein  syphilitischer  oder 
tuberkulöser  Ursprung  derselben  nachweisbar  oder  zu  vermuten  ist;  man 
wird  dann  die  entsprechende  Behandlung  vorzunehmen  haben.  Sonst  wird 
noch  vielfach  von  Schwitzkuren  Gebrauch  gemacht;  sie  können  immer- 
hin als  Unterstützungsmittel  einer  die  Resorption  anstrebenden  Therapie 
von  einigem  Nutzen  sein. 

Neuere  operative  Behandlungsmethoden. 

§  756.  Aus  der  vorhergehenden  Übersicht  geht  hervor,  daß  die 
nichtoperative  Behandlung  trotz  vieler  Mühe  und  Geduld  nur  be- 
scheidene definitive  Erfolge  erzielt  hat,  und  daß  auch  bei  ihr  sehr 
oft  anfangs  noch  so  begründet  erscheinende  Hoffnungen  durch  Rückfälle 
wieder  verloren  gehen.  Wie  ich  schon  oben  bemerkt  habe,  kann  die 
Ursache  wohl  nur  in  der  Wirkung  des  der  Ablösung  zu  Grunde  liegenden 
Retraktionsprozesses  gesucht  werden.  Oft  ist  derselbe  auf  eine  umschriebene 
Stelle  der  Netzhaut  beschränkt,  und  die  Spannung  kann  sich  bei  Eintritt 
der  Ablösung,  insbesondere  wenn  es  dabei  zu  Spontanperforation  kommt, 
bis  zu  einem  gewissen  Grad  erschöpfen,  so  daß  die  Entleerung  oder  die 
Resorption  der  Flüssigkeit  zur  Wiederanlegung  führt.  Der  Retraktions- 
prozeß  geht  aber  nach  der  Wiederanlegung  in  der  Regel  weiter,  teils  weil 
die  Ursachen,  die  ihm  ursprünglich  zu  Grunde  lagen,  fortwirken,  teils  auch 
weil  er  durch  die  Ablösung  selbst,  wenn  sie  eine  Zeitlang  bestanden  hat, 
neu  angeregt  worden  ist.  Man  hat  auch  vielfach  eingesehen,  daß  die  Be- 
handlung nicht  nur  die  subretinale  Flüssigkeit  zu  beseitigen,  sondern  auch 
in  mehr  direkter  Weise  auf  die  Wiederanlegung  der  Netzhaut  hinzuwirken 
und  die  sie  verhindernden  Spannungszustände  zu  bekämpfen  hat.  Fort- 
schritte sind  wohl  nur  durch  weitere  Ausbildung  der  operativen  Be- 
handlung zu  erwarten,  in  welchem  Sinne  sich  neuerdings  auch  Ei.scbnig 
ausgesprochen  hat.  Es  sind  dazu  schon  auf  verschiedenen  Wegen  aus- 
sichtsvolle Anfänge  gemacht  worden,  über  welche  jetzt  noch  zu  be- 
richten ist. 

Es  scheint  mir  beim  Überblick  über  die  bisherigen  Erfahrungen  bei 
der  nichtoperativen  Behandlung,  daß  bisher  die  günstigsten  Resultate  erzielt 
wurden,  wenn  möglichst  früh  mit  einer  etwas  aktiveren  Therapie  begonnen 
wurde.  Ich  zweifle  daher,  ob  es  richtig  ist,  wie  allgemein  geraten  wird, 
einen  so  einfachen  Eingriff,  wie  die  Skleralpunktion,  der,  zumal  bei  subkon- 
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junktivaler  Ausführung  ganz  gefahrlos  ist,  so  lange  hinauszuschieben,  bis 
die  Senkung  beendigt  ist.  Da  man  die  Flüssigkeit  durch  den  Schnitt  voll- 
ständig entleeren  kann,  so  ist  es  gewiß  rationeller,  dies  möglichst  sofort 
zu  tun,  als  durch  Wochen  oder  Monate  fortgesetzte  indirekte  Behandlung 
die  Resorption  derselben  anzustreben,  die  dann  auch  nur  in  einem  kleinen 
Teil  der  Fälle  gelingt.  Es  kann  für  den  späteren  Verlauf  nur  schädlich 
sein  und  Rückfälle  befördern,  wenn  durch  die  eintretende  Senkung  der, 
wenn  auch  lose,  Zusammenhang  zwischen  Stäbchenschicht  und  Pigment- 
epithel gelöst  wird.  Die  Besorgnis  vor  Rückfällen,  die  natürlich  nicht  aus- 
bleiben werden,  darf  meines  Erachtens  nicht  abhalten,  diesen  Plan  zu  ver- 
suchen; sie  werden  schwerlich  häufiger,  sondern  voraussichtlich  seltener 
sein,  als  wenn  der  Eingriff  länger  hinausgeschoben  wird.  Man  muß  nur 
suchen,  ihnen  durch  weitere  Maßnahmen  tunlichst  vorzubeugen.  Die  Punk- 
tion müßte  möglichst  in  der  Gegend  gemacht  werden,  von  welcher  die 
Ablösung  ausgegangen  ist;  und  da  gewöhnlich  die  obere  Hälfte  des  Auges 
betroffen  ist,  an  der  tiefsten  Stelle  der  abgelösten  Partie,  mit  meridionaler 
Schnittrichtung.  Die  Punktion  kann  auch  bei  eintretendem  Bedürfnis  leicht 
wiederholt  werden. 

Von  zum  Teil  gleichen  Erwägungen  ausgehend,  hat  vor  kurzem  0.  Febr 
(1913)  durch  einfache  Kombination  der  Skleralpunktion  mit  Druck- 
verband sehr  günstige  Resultate  erzielt,  obwohl  immer  erst  der  Eintritt 
der  Senkung  abgewartet  wurde.  Die  früheste  Zeit  der  Ausführung  war 
nach  4  Wochen,  am  häufigsten  nach  2 — 3  Monaten,  zuweilen  auch  erst 
nach  1  Jahr  oder  länger.  Die  Punktion  wird  im  Sitzen  vorgenommen,  an 
der  Stelle  der  stärksten,  gesenkten  Ablösung,  und  nach  möglichstem  Abfluß 
der  Flüssigkeit  ein  fester  Druckverband  angelegt,  welcher  5  Tage  lang  täg- 
lich, aber  immer  weniger  fest,  erneuert  und  dann  mit  einem  gewöhnlichen 
Verband  vertauscht  wird,  worauf  noch  eine  3 — 4  Wochen  dauernde  Liege- 
kur folgt. 

Die  Operation  wurde  in  33  Fällen  im  ganzen  50 mal  ausgeführt, 
22  mal  fand  sich  bei  der  ersten  Untersuchung  die  Netzhaut  vollständig  ange- 
legt, in  den  übrigen  Fällen  die  Ablösung  erheblich  geringer  geworden.  In  einem 
Teil  der  Fälle  kamen  Rezidive,  die  sich  aber  durch  Wiederholung  der  Operation 
öfters  beseitigen  ließen,  so  daß  der  Erfolg  ein  bleibender  war.  Im  ganzen 
blieb  die  Netzhaut  während  der  Zeit  der  Beobachtung  in  etwa  30^  der 
Fälle  angelegt;  von  diesen  wurden  18%  lange  genug  beobachtet,  um  als 
bleibende  Heilungen  gelten  zu  können,  während  in  12^  die  Heilung  nur 
als  vorläufig  anzunehmen  war;  in  1  Fall  (=  ?>%)  trat  nach  3^2  Jahren 
noch  ein  Rezidiv  auf;  in  $%  wurde  eine  Besserung  und  in  57^"  kein  Er- 
folg erzielt.  Da  viele  Fälle  erst  spät  operiert  werden  konnten,  würde  bei 
frühzeitiger  Ausführung  der  Operation  die  Zahl  der  Erfolge  wohl  noch 
grüßer  gewesen  sein. 
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Wie  man  leicht  einsieht,  fallen  für  die  oben  in  Bezug  auf  die  Anwen- 
dung des  Druckverbandes  am  nichtpunktierten  Auge  geäußerten  Bedenken 
großenteils  fort;  derselbe  scheint  gerade  zweckmäßig,  um  nach  der  Ent- 
leerung der  Flüssigkeit  einer  zu  raschen  Absonderung  seitens  der  Ziliar- 
fortsätze  entgegenzuwirken,  welche  hei  vorhandener  Perforation  vielleicht 
hinter  die  Netzhaut  gelangen  könnte. 

Man  hat  auch  noch  auf  verschiedenen  anderen  Wegen  versucht,  eine 
Adhäsion  der  durch  Abfluß  der  subretinalen  Flüssigkeit  wieder- 
angelegten Netzhaut  an  die  Aderhaut  herbeizuführen  und  der  Wieder- 
ablüsung  vorzubeugen. 

Der  Gedanke  lag  nahe,  die  so  sehr  empfohlene  subkonjunktivale 
Injektion  starker  Kochsalzlösungen  durch  Kombination  mit  Ent- 
leerung der  subretinalen  Flüssigkeit  noch  wirksamer  zu  machen. 
Deutschmann  hatte  schon  früher  sein  noch  zu  schilderndes  Verfahren  der 
Netzhautdurchschneidung  mit  subkonjunktivaler  Sublimatinjektion  kombiniert 
und  vertauschte  diese  später  mit  NaCl-Injektionen.  Er  gab  es  aber  auf,  da 
schwache  NaCl-Lösungen  entweder  gar  keinen  Einfluß  hatten  oder  eher 
eine  Zunahme  der  Ablösung  bewirkten,  und  weil  bei  5 — 1  Obigen  Lösungen 
wiederholt  Netzhautblutungen  auftraten,  welche  er  nur  auf  die  Injektionen 
beziehen  konnte. 

Auch  Uhtboff,  welcher  wie  Webnicke  (1906)  berichtet,  multiplen  kleinen 
Skleralpunktionen  in  der  Gegend  der  Ablösung  eine  subkonjunktivale  NaCl- 
Injektion  nachschickte,  machte  bei  Anwendung  derselben  Konzentrationen 
eine  ähnliche  Beobachtung;  es  traten  Glaskörperblutungen  auf,  weshalb  nur 
noch  eine  %% ige  Lösung  benutzt  wurde.  In  41  Fällen  wurden  2  dauernde 
Heilungen  erzielt. 

Daß  auch  Bamsay  (1906)  in  einigen  Fällen  neben  subkonjunktivaler  In- 
jektion von  3^"iger  NaCl-Lösung  einige  Male  Punktionen  angewendet  hat, 
wurde  oben  schon  berichtet. 

Von  mehreren  Autoren,  wohl  zuerst  von  Addario  (1893),  wurde  die 
Skleralpunktion  mit  oberflächlicher  Kauterisation  der  Sklera 
kombiniert. 

Craig(1905)  erzielte  in  einem  vorher  vergeblich  behandelten  Falle  Heilung 
durch  mehrfache  Punktionen  mit  nachfolgender  Kauterisation  der  Sklera;  die 
Heilung  war  nach  20  Monaten  noch  vollkommen. 

Uhthoff  legte  nach  Wernickes  Bericht  (l  90  6)  den  hinteren  Teil  der  Sklera 
frei  und  kauterisierte  sie  möglichst  weit  hinten  im  Bereich  der  Ablösung.  Hier- 
auf wurde  die  Bindehautwunde  geschlossen  und  2 — 3  Einstiche  mit  dem  Knapp- 
schen  Diszissionsmesserchen  gemacht,  um  die  subretinale  Flüssigkeit  austreten 
zu  lassen.  In  einem  Falle  war  die  Netzhaut  am  nächsten  Tage  angelegt  und 
nach  3  Tagen  an  der  Stelle  der  Kauterisation  weiß  verfärbt.  Herdförmige  Blu- 
tungen, die  später  in  Pigmentflecke  übergingen;  nach  5  Wochen  lag  die  Netz- 
haut   noch    fest    an;    die    Operationsnarbe    erschien    als    atrophischer   Herd;    die 
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hschärfe   hatte    sich  von  6/6o   auf  V24   gehoben.     Von   1  3   Fällen  waren   2   als 
teilt  anzusehen,   der  eine  derselben  seit    1  !/2  Jahren. 

Elschnig  (191  4)  sehließt  aus  seinen  Beobachtungen,  daß  ausgedehnte  Kau- 
•isationen,  ebenso  wie  die  punktförmigen,  keinen  wesentlich  anderen  Verlauf 
dingen,  als  die  einfache  Punktion. 

Wesentlich  eingreifender  als  die  oberflächliche  Kauterisation  sind  die 
?thoden,  bei  welchen  die  Bulbuswand  mit  dem  Thermokaute r 
rforiert  wird,  weil  die  entstehende  Narbe,  wie  dies  ja  auch  von  Aus- 
Dgen  zufälliger  Verletzungen  bekannt  ist,  noch  lange  Zeit  retrahierend  auf 
>  Netzhaut  wirken  kann.  An  der  Stelle  der  Kauterisation  ist  zwar  die 
tzhaut  an  die  Sklera  fixiert;  die  Retraktion  kann  sich  aber  noch  weit 
f  die  Umgebung  fortsetzen;  von  Wernicke  wurde,  wie  schon  berichtet, 
i  Tierversuchen  selbst  Ablösung  der  entgegengesetzten  Netzhauthälfte  be- 
achtet. 

Wenn  daher  auch  einzelne  überraschende  und,  wie  es  scheint,  bleibende 
ilungen  nach  solchen  Eingriffen  beobachtet  sind,  so  darf  doch  darauf 
dit  gerechnet  werden,  und  es  scheint  mir  zur  Zeit  ratsamer,  an  der  wei- 
en  Ausbildung  von  weniger  gefahrbringenden  Methoden  zu  arbeiten. 

Einfache  Perforationen  mit  dem  Galvanokauter  waren,  wie  oben  berichtet, 
ton  früher  von  de  Wecker  und  von  Abadie  (1881/82)  ausgeführt,  aber  wieder 
■lassen  worden.  Auch  Deutschmaxn  (1  895)  gab  die  Versuche  bald  auf,  seine 
Lzhautdurchschneidung  mit  Paquelinperforation  des  Bulbus  zu  kombinieren,  da 
Rezidive  durch  späteren  Narbenzug  befürchtete.  Über  Heilungen,  welche  durch 
mpliziertere  Operationen  dieser  Art  erreicht  wurden,  berichten  L.  Paton  (1908) 
d  Teulieres  (1913). 

L.  Paton  operierte  eine  seit  einem  Jahre  bestehende  Netzhautablösung  am 
zigen,  nicht  myopischen  Auge  eines  50jährigen  Mannes  in  folgender  Weise: 
rch  eine  vertikale  Konjunktivalwunde,  5  nun  hinter  der  Insertion  des  Rect. 
.,  wird  die  Sehne  des  Muskels  freigelegt  und  auf  einen  Schielhaken  genommen; 
rauf  wird  am  oberen  Rande  der  Sehne  hinter  dem  Äquator  ein  Loch  durch 
Augenwand  gebrannt,  wobei  sich  viel  gelbe  Flüssigkeit  entleert,  und  die 
der  Wunde  erschienene  Netzhaut  punktiert.  Dasselbe  Verfahren  wird  sogleich 
:h  am  unteren  Rande  der  Sehne  vorgenommen,  wobei  nur  wenig  Flüssigkeit 
sfließt.  3  Tage  nachher  ist  die  Gesichtsfeldbeschränkung  verschwunden.  *  2  Jaül" 
iter  S  6y'is<  Se  frei.  In  der  Retina  sieht  man  die  zwei  strahligen  Narben  von 
p  Operation. 

Teulieres  (l  91 3)  brachte  eine  frische  Netzhautablösung  nach  außen  oben 
einem  myopischen  Auge  durch  folgendes  Verfahren  zur  Heilung:  Lappen- 
iung  der  Konjunktiva  in  der  Gegend  der  Ablösung,  punktförmige  oberfläch- 
ie  Galvanokauterisation  der  Sklera  an  1 5  Stellen  (!),  dann  Perforation  der 
lera  mit  dem  Galvanokauter  an  2  Stellen,  Ausfluß  der  subretinalen  Flüssig- 
t,  Konjunktivalsutur.  Dann  noch  subkonjunktivale  Injektion  von  I  Obiger 
Gl-Lösung.  Nach  3  Tagen  Netzhaut  wieder  angelegt,  S  y3,  Se  normal.  Nach 
fahren  wurde  die  Heilung  bestätigt. 

Die  gleiche  Behandlung  wird  in  der  Universitätsklinik  in  Bordeaux  gewöhn- 
1  angewendet;  »die  Erfolge  sind  nicht  immer  so  gut,  aber  die  Krankheit  wird 
ufig  zum  Stillsland  gebracht.« 
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§  757.  Von  der  Überzeugung  ausgehend,  daß  die  Mißerfolge  und  Rück- 
fälle bei  der  Behandlung  der  Netzhautablösung  von  der  Fortdauer  der  auf 
die  Netzhaut  ausgeübten  Zugwirkung  herrühren,  hat  Deutschmann  ein  Ope- 
rationsverfahren ausgearbeitet,  welches  den  Zweck  hat,  die  Netzhaut 
durch  einen  in  geeigneter  Weise  ausgeführten  Schnitt  zu  ent- 
spannen, so  daß  ihr  die  Möglichkeit  gegeben  i>t,  nach  der  durch  den- 
selben Schnitt  erfolgten  Entleerung  der  subretinalen  Flüssigkeit  sich  wieder 
anzulegen.  Die  erste  Mitteilung  darüber  und  über  die  damals  mit  der  Me- 
thode erzielten  Erfolge  hat  er  1895  gemacht;  er  hat  dann  mehrere  weitere 
Mitteilungen  folgen  lassen,  insbesondere  1899  und  1904,  von  denen  die 
erstere,  sehr  ausführlich  gehaltene,  einen  Bericht  über  sämtliche  101  bis 
dahin  operierte  Fälle  bringt. 

In  diesen  Arbeiten  teilt  er  noch  ein  zweites  Operationsverfahren 
mit,  welches  den  Zweck  durch  Injektion  in  den  Glaskürperraum  zu  er- 
reichen sucht,  wodurch  die  Netzhaut  an  die  Aderhaut  angepreßt  werden 
soll,  und  welches  in  einzelnen  Fällen  Erfolge  gab,  wo  alle  anderen  Methoden 
versagt  hatten.    Diese  beiden  Methoden  sind  also  gesondert  zu  besprechen. 

Gemäß  der  anfangs  von  Nordenson  und  mir  vertretenen  Ansicht,  daß 
die  Zugwirkung  hauptsächlich  von  dem  schrumpfenden  Glaskörper  ausgehe, 
war  die  ÜEUTSCHMANNsche  Durchschneidung  ursprünglich  darauf  berechnet, 
die  Netzhaut  von  dem  Zug  des  mit  ihr  zusammenhängenden  Glaskörpers 
zu  befreien.  Sie  ist  aber  auch  unter  der  Voraussetzung  anwendbar,  daß 
der  Zug  von  einer  präretinalen  Bindegewebsschicht  ausgeht.  Es  bedurfte 
nur  einer  leichten  Änderung  der  Messerführung,  bei  welcher  völlig  ver- 
mieden wird,  in  die  Tiefe  des  Glaskörpers  einzudringen,  um  der  geänderten 
Anschauung  zu  entsprechen.  Es  ist  aber  leicht  einzusehen,  daß  nach  der 
heute  erlangten  Einsicht  die  Entspannung  der  Netzhaut  schwerer  zu  er- 
reichen ist,  als  es  früher  schien,  wo  man  annahm,  daß  es  sich  um  eine 
allgemeine  Zusammenziehung  des  Glaskörpers  handelte.  Wenn  die  Span- 
nung, wie  dies  sehr  wahrscheinlich  ist,  anfangs  an  umschriebenen  Stellen 
der  Netzhaut  einsetzt,  so  wäre  eine  möglichst  genaue  Kenntnis  von  deren 
Lage  und  Ausdehnung  nötig,  die  uns  leider  nur  in  sehr  geringem  Maße 
zu  Gebote  steht,  um  den  Schnitt  in  der  zweckmäßigsten  Weise  auszuführen. 

Die  Operation  ist  zunächst  für  Fälle  bestimmt,  welche  bei  den  sonst 
üblichen  Methoden  keine  Heilung  gefunden  haben,  und  wurde  bisher  immer 
nur  nach  erfolgter  Senkung,  also  in  der  unteren  Bulbushälfte,  vorgenommen. 
Es  wird  dabei  ein  zweischneidiges  Linearmesser,  möglichst  weit  nach  hinten, 
in  der  Regel  außen  unten  mit  Verschiebung  der  Bindehaut,  durch  Sklera, 
Chorioidea  und  Retina  bis  in  den  Glaskörperraum  eingestoßen  und  in  etwas 
schräger  Richtung  durch  denselben  bis  zur  gegenüberliegenden  Bulbuswand 
durchgeführt,  bis  die  Spitze,  aber  etwas  höher,  unter  der  Konjunktiva  zum 
Vorschein    kommt,    wobei    also    in   umgekehrter   Richtung   wieder   Retina, 
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Chorioidea  und  Sklera  durchstoßen  werden;  dann  wird  das  Messer  genau 
in  umgekehrter  Richtung  wieder  zurückgezogen.  Auf  diese  Art  wird  also 
der  vorderste  Teil  der  Retina  mindestens  zweimal  durchschnitten. 

In  einer  gewissen,  aber  ziemlich  geringen  Zahl  der  Fälle  legt  sich  die 
Netzhaut  nach  der  Durchschneidung  unmittelbar  an  und  bleibt  angelegt; 
soviel  ich  sehe,  traf  dies  unter  101  Fällen  nur  9  mal  ein.  In  den  übrigen 
Fällen  mußte  die  Durchschneidung  ein  oder  mehrere  Male  wiederholt,  zu- 
weilen auch  die  Injektionsmethode  zu  Hilfe  genommen  werden.  Trotzdem 
wurde  noch  recht  oft  ein  günstiges  Resultat  erzielt.  Unter  den  23  Fällen 
der  Statistik  von  1899,  in  welchen  eine  definitive  Heilung  erfolgte,  war  die 
Durchschneidung  nicht  nur  2-  oder  3  mal,  sondern  bis  zu  8  mal  ausgeführt 
und  trotzdem  ein  günstiges  Resultat  für  das  Sehvermögen  erreicht  worden, 
in  anderen  Fällen  noch  häufiger. 

Man  hat  die  Notwendigkeit,  öfter  zu  operieren,  der  Methode  zum  Vor- 
wurf gemacht,  weil  man  glaubte,  daß  das  Auge  so  häufige  und  scheinbar 
schwere  Eingriffe  nicht  vertragen  werde.  Der  Erfolg  beweist  aber  das 
Gegenteil.  Deutschmann  hebt  hervor,  daß  die  Methode  nur  scheinbar  sehr 
eingreifend  ist,  daß  Blutungen  danach  kaum  zu  besorgen  sind,  daß  wegen 
der  sehr  peripheren  Lage  des  Schnittes  nach  unten  der  wesentlichste  Teil 
der  Netzhaut  gar  nicht  betroffen  wird,  und  daß  auch  von  einer  Verletzung 
des  Glaskörpers,  die  aus  bekannten  Gründen  streng  zu  vermeiden  ist,  nicht 
die  Rede  sein  kann,  weil  in  der  Gegend,  wo  der  Schnitt  ausgeführt  wird, 
wie  anatomische  Untersuchungen  gezeigt  haben,  gar  kein  Glaskörper  mehr 
vorhanden  ist.  Gewiß  haben  sich  manche  Fachgenossen,  und  darunter  ich 
selbst,  durch  die  häufigen  Mißerfolge  und  Rückfälle  nach  den  einzelnen  Ein- 
griffen von  einer  konsequenteren  Anwendung  der  Methode  abhalten  lassen, 
welche  bisher  noch  nicht  erfolgt  ist;  es  ist  daher  ein  Verdienst  von  Deutsch- 
mann, diesen  Weg  mit  Beharrlichkeit  weiter  verfolgt  und  gezeigt  zu  haben, 
daß  auch  nach  oft  wiederholten  Rückfällen  doch  noch  ein  glücklicher  Er- 
folg erreicht  werden  kann. 

Der  zweiten  Methode  liegt  die  Absicht  zu  Grunde,  nach  Entleerung 
der  subretinalen  Flüssigkeit  die  Netzhaut  durch  Injektion  einer  zum  Ersatz 
des  verlorenen  Glaskörpers  dienenden  Flüssigkeit  an  ihre  Unterlage  wieder 
anzupressen. 

Deutschmann  bediente  sich  dazu  des  Glaskörpers  des  Kaninchens,  wo- 
bei er  anfangs  aus  der  gallertigen  Beschaffenheit  Vorteil  zu  ziehen  hoffte, 
wie  auch  aus  der  Bezeichnung  Glaskörpertransplantation  hervorgeht. 
Von  einer  wirklichen  Transplantation  kann  aber  nicht  die  Rede  sein,  da 
sich  der  intakte  Glaskörper  nicht  in  das  Auge  einführen  läßt.  Es  wird 
daher  der  Glaskörper  entweder  für  sich  oder  mit  physiologischer  NaCl- 
Lösung  verrührt  oder  einfach  stehen  gelassen,  wobei  sich  die  Glaskörper- 
flüssigkeit abscheidet  und  zarte  Flöckchen  zu  Boden  setzen.    Es  zeigt  sich 
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nun  bei  Injektion  dieser  Flüssigkeit,  daß  sie  entzündungerregend  wirkt, 
und  daß  dies*'  Wirksamkeit  an  den  abgeschiedenen  Flöckchen  haftet.  .Man 
kann  daher  die  Stärk*'  derselben  dosieren,  je  nachdem  man  mehr  oder 
weniger  von  den  Flöckchen  zur  Injektion  benutzt,  oder  die  Flüssigkeit  mit 
NaCl-Lösung  verdünnt.  Es  ergab  sich  weiter,  daß  der  dadurch  erzeugte 
Reizzustand  günstig  wirkt  und  in  einzelnen  Fällen  eine  Wiederanlegung  der 
Netzhaut  herbeiführen  kann;  Deutschmv.w  schreibt  den  Erfolg  einer  adhä- 
siven Entzündung  zu,  welche  Verwachsung  zwischen  Netzhaut  und  Ader- 
haut herbeiführt.  Er  nimmt  überdies  an,  daß  die  injizierten  Flöckchen 
quellen  und  dadurch  mechanisch  zur  Wiederanlegung  der  Netzhaut  bei- 
tragen. Es  scheint  mir  aber  nicht  wohl  annehmbar,  daß  die  Reste  der 
Gerüstsubstanz  des  Glaskörpers,  welche  schon  vorher  reichlich  mit  Flüssig- 
keit durchtränkt  ist,  noch  einer  weiteren  Quellung  fähig  sind.  Auch  konnte 
Wernicke  ''1906),  welcher  dieses  Verfahren  experimentell  untersucht  hat, 
nichts  von  einer  Quellung  der  eingebrachten  Substanz  beobachten.  Infek- 
tion ist  auszuschließen,  da  die  Flüssigkeit  gekocht  werden  kann,  ohne  ihre 
Wirksamkeit  einzubüßen;  die  entstehende  Entzündung  kann  daher  nur  auf 
eine  chemische  Wirkung  (im  weitesten  Sinne  des  Wortes)  bezogen  werden. 
Statt  der  Glaskörperflüssigkeit  vom  Kaninchen  wurde  in  letzter  Zeit  mit 
gleichem  Erfolg  die  vom  Kalbe  benutzt,  die  in  zwei  verschiedenen  Konzen- 
trationen von  einer  Hamburger  Apotheke  geliefert  wird. 

Deutschmann  gibt  zu,  daß  die  Entzündung  zuweilen  bedrohlich  aussieht; 
sie  ging  aber  immer  zurück,  ohne  ernstlichen  Schaden  zu  hinterlassen,  so- 
weit sich  das  bei  dem  Zustand  der  Augen  beurteilen  läßt,  da  es  sich  immer 
um  alte  und  weit  gediehene  Prozesse  handelte,  und  die  Augen  sonst  als 
sicher  verloren  zu  betrachten  waren.  Er  rät,  mit  verdünnteren  Lösungen 
zu  beginnen  und  erst  bei  unzureichender  Wirkung  zu  stärkeren  überzugehen. 
Auffallend  ist,  daß  an  mehreren  der  anfangs  mit  Erfolg  injizierten  Augen 
späterhin  Katarakt  auftrat,  die  vielleicht  als  Nachwirkung  der  Operation 
aufzufassen  ist. 

Zur  Prüfung  der  DEUTSCHMANNschen  Injektionsmethode  machte  Wernicke  [1  9  0G) 
Versuche  an  Kaninchenaugen,  bei  denen  hauptsächlich  die  aus  Hamburg  be- 
zogene Glaskörperflüssigkeit  vom  Kalbe  benutzt  wurde.  Nach  Punktion  der  vor- 
deren Kammer  wurde  die  Flüssigkeit  bis  zu  praller  Füllung  des  Auges  injiziert. 
Bei  der  schwächeren  und  stark  verdünnten  stärkeren  Lösung  traten  in  der  Regel 
keine  erheblichen  Reizerscheinungen  auf.  Dagegen  kam  es  bei  Injektion  der 
stärkeren,  auch  zur  Hälfte  verdünnten  Lösung,  je  nach  der  Menge  der  ein- 
gebrachten Flöckchen  zu  einer  mehr  oder  minder  schweren  Iridozyklitis.  In 
leichteren  Fällen  beschränkte  sich  die  kleinzellige  Infiltration  auf  die  Umgebung 
der  Einstichstelle,  in  schwereren  trat  eine  intensivere  flockige  oder  diffuse  Glas- 
körpertrübung auf.  Bei  mäßiger  Intensität  des  Prozesses  war  zwar  der  Glas- 
körper nach  Ablauf  desselben  wieder  klar,  die  Netzhaut  aber  vollständig 
abgelöst;   einmal  trat  die  Netzhautablösung   ganz  unerwartet  noch  mehrere  Mo- 
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nate   nach   vollständiger  Rückbildung   der  Entzündung  auf.     In  schweren  Fällen 
war  der  Ausgang  Hypotonie,  Katarakt  und  Phthisis  bulbi. 

Auch  bei  Benutzung  selbstbereiteter  Glaskörperflüssigkeit  vom  Kalb  oder 
Kaninchen  erhielt  Wernicke  ähnliche  Reaktionserscheinungen,  desgleichen  nach 
Injektion  von  Blutserum  des  Kaninchens.  Es  geht  daraus  hervor,  daß  die  Reiz- 
wirkung nicht  nur  durch  Einfuhr  von  artfremden,  sondern  auch  von  arteigenen 
Körperflüssigkeiten  hervorgerufen  werden  kann.  Auch  eine  Infektion  kann  hier, 
da  Asepsis  gehandhabt  wurde  und  mit  dem  Rest  der  Flüssigkeit  geimpfte  Agar- 
platten,  sowie  die  von  einer  frischen  Entzündung  entnommene  Substanz  steril 
blieben,  nicht  angenommen  werden.  Dagegen  rief  das  infiltrierte  Glaskörper- 
gewebe an  einem  anderen  Kaninchenauge  dieselben  schweren  Erscheinungen 
hervor. 

Die  Versuche  zeigen  jedenfalls,  daß  bei  Anwendung  der  Methode  große 
Vorsicht  geboten  ist;  es  scheint  mir  aber  nicht  berechtigt,  sie  auf  Grund 
derselben  ganz  zu  verwerfen,  da  die  Verhältnisse  bei  der  Netzhautablösung 
des  Menschen  doch  nicht  ganz  dieselben  sind.  Daß  die  tierische  Glaskörper- 
flüssigkeit  entzündungerregend  wirkt,  hat  ja  Deutschmann  selbst  beobachtet; 
er  hat  aber  gefunden,  daß  sich  durch  geeignete  Verdünnung  zu  starke  Wir- 
kungen, welche  Schaden  bringen  könnten,  vermeiden  lassen.  Da  die  Methode 
nur  in  Fällen  zur  Verwendung  kommt,  wo  das  Auge  sonst  für  verloren  zu 
geben  wäre,  kann  auch  gegen  den  Versuch  einer  zweifelhaften  Methode 
kein  Einwand  erhoben  werden. 

Am  bedenklichsten  scheint  die  Beobachtung,  daß  durch  die  Glaskörper- 
injektion eine  nicht  vorhandene  Netzhautablösung  hervorgerufen  werden  kann. 
Es  ist  aber  dagegen  in  Anschlag  zu  bringen,  daß  das  Kaninchenauge  ganz 
besonders  zur  Entstehung  von  Netzhautablüsung  disponiert  ist,  und  daß 
durch  die  Methode  beim  Menschen  doch  tatsächlich  in  einer  An- 
zahl von  Fällen  die  vorhandene  Netzhautablösung  zur  Rück- 
bildung kam. 

Im  Jahre  1899  hat  Deutscbmann  eine  Statistik  über  die  101  von  ihm 
bis  dahin  operierten  Augen  mit  Netzhautablüsung  mit  Anführung  der  ein- 
zelnen Krankengeschichten  veröffentlicht.     Von  diesen  waren 

geheilt 26  =  25,7^, 

mehr  oder  weniger  gebessert 34  =  33,6^", 

nach  anfänglicher  Besserung  rezidiviert  .  7  =  6,9,%", 
nicht  gebessert  oder  noch  in  Behandlung  34  =  33,6^". 
Die  geheilten  Fälle  wurden  mit  einer  oder  zwei  Ausnahmen  hinreichend 
lange,  meistens  Jahre  hindurch,  verfolgt  und  auch  bei  einigen  der  noch  in 
Behandlung  stehenden  war  noch  Heilung  zu  erwarten.  Auch  das  erzielte 
Sehvermögen  war  in  vielen  Fällen  gut  oder  recht  befriedigend.  Die  Erfolge 
wurden  zum  weit  überwiegenden  Teil  durch  die  Durchschneidung  erzielt;  in 
einer  kleinen  Zahl  von  Fällen,  wo  diese  im  Stich  gelassen  hatte,  bewirkte 
die  Injektion  noch  Heilung,  selbst  mit  gutem  Sehvermögen. 
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Eine  spätere  Statistik  von  1910  über  267  operierte  Augen,  bei  welcben 
die  Behandlung  zum  Abschluß  gekommen  war,  gab  fast  genau  dasselbe 
Resultat  von  26,1  %  Heilungen,  35,2^  Besserungen  und  38,7^  Mißerfolgen. 

Mit  der  Glaskürperinjektion  wurden  von  ihm  bis  1 906  67  Augen  be- 
handelt; von  diesen  wurden  geheilt  3,   gebessert  26,  ungeheilt  blieben  38. 

Man  muß  zugeben,  daß  diese  definitiven  Resultate  weit  besser  sind, 
als  sie  bisher  mit  anderen  Methoden  erzielt  wurden,  zumal  die  operierten 
Fälle  fast  alle  schon  mehr  oder  minder  lange  anderweitig  behandelt  und 
ungeheilt  geblieben  waren. 

Die  Durchschneidungsmethode  erscheint  aber  insofern  der  Verbesserun g 
bedürftig,  als  es  sehr  wünschenswert  wäre,  die  Entspannung  der  Netzhaut 
durch  einen  oder  einige  wenige  Eingriffe  zu  erreichen,  deren  Wirkung  sich 
einigermaßen  vorher  beurteilen  ließe.  Es  steht  zu  hoffen,  daß  man  hierin 
weiter  kommen  wird,  wenn  uns  erst  zahlreichere  anatomische  Unter- 
suchungen über  das  Verhalten  der  Netzhaut  im  ersten  Stadium  zu  Gebote 
stehen,  aus  denen  sich  ergibt,  an  welchen  Stellen  und  in  welcher  Aus- 
dehnung der  die  Spannung  bewirkende  Prozeß  einzusetzen  pflegt. 

Günstiger  sind  in  dieser  Hinsicht  die  seltenen  Fälle,  in  welchen  die  Ab- 
lösung nach  Verletzungen  durch  umschriebene  Narbenstränge  bewirkt 
wird,  auf  welche  man  direkt  durch  die  Operation  einwirken  kann,  wie 
dies  u.  a.  in  einem  Falle  von  Zimmermann  (1907)  gelungen  ist. 

§  758.  Den  Plan,  die  Wiederanlegung  der  Netzhaut  durch  einen 
auf  ihre  Innenfläche  ausgeübten  Druck  herbeizuführen,  hat  man 
auch  in  anderer  Weise  zur  Ausführung  zu  bringen  versucht. 

Ohm  (191  1)  und  Rohmer  (1912)  machten  zu  diesem  Zweck  nach  Entleerung 
der  subretinalen  Flüssigkeit  Einspritzungen  von  Luft  in  den  Gl  askörper , 
nachdem  sich  ersterer  durch  Tierversuche  überzeugt  hatte,  daß  sie  ganz  reizlos 
vertragen  wird.  Es  wurde  in  einzelnen  Fällen  bleibende  Wiederanlegung  be- 
obachtet, von  denen  es  noch  etwas  zweifelhaft  scheint,  ob  sie  lange  genug  ver- 
folgt wurden;  in  den  übrigen  ging  der  anfängliche  Erfolg  wieder  zurück.  Auch 
die  von  Krusius  (1  9  I  1)  angestellten  Versuche  an  Kaninchen,  bei  denen  er  nach 
der  Methode  von  Birch-Hirschfeld  eine  Netzhautablösung  erzeugt  hatte,  hatten 
kein  befriedigendes  Resultat;   die  Luft  scheint  zu  rasch  resorbiert  zu  werden. 

Nachdem  Walker  (1 896)  mit  nur  vorübergehendem  Erfolg  eine  Modi- 
fikation der  2.  ÜEUTscHMANNschen  Methode  durch  Injektion  von  physio- 
logischer NaCl-Lüsung  statt  der  Glaskürperflüssigkeit  versucht  hatte,  erzielte 
Birch-Hirschfeld  (1912/13)  bemerkenswerte  Erfolge  durch  einen  Versuchs- 
plan, welcher  im  wesentlichen  darin  besteht,  die  mit  der  Spritze 
abgesaugte  subretinale  Flüssigkeit  in  den  Glaskörperraum  zu 
injizieren. 

Birch-Hirschfeld  war  bei  seinen  Versuchen  über  experimentelle  Er- 
zeugung von  NetzhautablösunK   zur  vollkommenen  Bestätigung  meiner  An- 
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sieht  über  die  Entstehung  derselben  gekommen  und  versuchte  nun  (1911), 
inwieweit  die  künstlich  erzeugten  Ablösungen  durch  die  bisher  am  meisten 
gebräuchlichen  therapeutischen  Eingriffe  zu  beseitigen  sind.  In  einigen  Fällen, 
wo  die  retinalen  und  präretinalen  Veränderungen  wenig  entwickelt  waren, 
wurde  durch  Skleralpunktion  für  sich  allein  oder  in  Verbindung  mit  Kaute- 
risation, oder  durch  Elektrolyse  eine  dauernde  Wiederanlegung  erzielt;  in 
den  meisten  Fällen  versagten  aber  diese  Eingriffe  oder  führten  nur  zu  vor- 
übergehender Abflachung  der  Ablösung.  Es  zeigte  sich  sogar,  daß  die 
Netzhaut  durch  die  weiter  fortschreitenden  Veränderungen  am  Rande  der 
Verklebungsstelle  ausgezogen  und  selbst  abgerissen  werden  kann.  Er  zog 
daraus  denselben  Schluß  wie  ich  in  Bezug  auf  die  Mißerfolge  der  bisher 
angewandten  Methoden,  daß  es  damit  nicht  hinreichend  gelingt,  die  Netz- 
haut zu  entspannen  und  ihre  Zusammenziehung  zu  lösen. 

Bei  der  von  ihm  am  menschlichen  Auge  angewandten  Methode  (1912/13) 
wird  zunächst  die  subretinale  Flüssigkeit  mit  einer  geeigneten  PR.WAzschen 
Spritze  möglichst  vollständig  aufgesaugt,  dann  die  Spitze  der  Hohlnadel 
durch  die  Netzhaut  in  den  Glaskörperraum  eingestochen  und  die  subreti- 
nale Flüssigkeit  entweder  rein  oder  mit  physiologischer  NaCl-Lüsung  ver- 
mischt, oder  auch  nur  die  letztere,  in  den  Glaskörperraum  bis  zu  praller 
Spannung  des  Auges  injiziert. 

Bei  diesen  Injektionen  von  subretinaler  Flüssigkeit  trat  in  manchen 
Fällen  eine  ganz  ähnliche  Form  von  Iridozyklitis  auf,  wie  bei  den  Injek- 
tionen Deutschmaxn's  und  Wernickes  von  tierischer  Glaskörperflüssigkeit,  zu- 
weilen mit  Hypopyon  und  Präzipitaten  der  Hornhaut,  die  aber  in  der  Regel 
in  wenigen  Tagen  zurückging,  und  wonach  dann  der  Erfolg  gerade  ein  be- 
sonders günstiger  war;  nur  in  einem  Falle  kam  es  zu  dichter  Glaskörper- 
trübung und  Zunahme  der  Netzhautablösung.  Diese  Erfahrung  bestätigt 
die  bei  den  WERNiCKESchen  Versuchen  gemachte  Beobachtung,  daß  die  bei 
diesen  Glaskörperinjektionen  auftretende  Reizwirkung  auch  vorkommt,  wenn 
arteigenes  Serum  in  das  Auge  eingeführt  wird. 

Durch  Injektion  von  isotonischer  NaCl-Lösung  allein,  selbst  von  1,7 
bis  2  cem,  wurde  niemals  ein  Reizzustand  hervorgerufen;  dieselbe  scheint 
aber  weniger  wirksam  zu  sein,  als  Mischungen  mit  subretinaler  Flüssigkeit. 
Birch-Hirschfeld  glaubt  jedoch  nicht,  daß  der  durch  die  letztere  zuweilen 
bewirkte  Reizzustand  einen  wesentlichen  Anteil  an  dem  Erfolg  hat,  da  in 
mehreren  Fällen  der  Ausgang  sehr  günstig  war,  ohne  daß  eine  solche  Re- 
aktion eintrat.  Er  scheint  den  Nutzen  vorzugsweise  dem  auf  die  Netzhaut 
ausgeübten  Drucke  zuzuschreiben. 

Die  Methode  wurde  bisher  an  30  Augen  angewendet,  bei  denen  das 
Ergebnis  über  ein  Jahr  lang  beobachtet  werden  konnte.  Die  Ablösung  hatte 
immer  längere  Zeit,  meistens  länger  als  ein  Jahr,  bestanden  und  immer 
war  sonstige  Behandlung  umsonst  versucht  worden. 
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Es  wurde  erzielt 

wesentliche  Besserung    llmal, 
davon  8  mal  Wiederanlegung  sicher, 

3  mal  nicht  sicher  zu  konstatieren  =  37^", 

geringer  Erfolg  9mal =  30^, 

kein  Erfolg  10  mal =  33#. 

Diese  Erfolge  sind  jedenfalls  sehr  bemerkenswert;  die  Methode  ist  aber 
zu  neu  und  wird  von  dem  Autor  selbst  noch  für  verbesserungsfähig  ge- 
halten und  daher  vorläufig  nur  für  Fälle  empfohlen,  wo  nichtoperative 
Behandlung  versagt  hat,  und  auch  da  nur  mit  einer  gewissen  Auswahl. 

Elschmg  (I9I4)  machte,  nach  Absaugung  eines  Teils  der  subretinalen 
Flüssigkeit,  Injektionen  von  physiologischer  NaCl-Lüsung  in  den  Glaskürper- 
raum,  und  spricht  sich  hoffnungsvoll  über  das  Verfahren  aus.  Etwa  i/-i 
der  Fälle  wurde,  zum  Teil  wesentlich,  gebessert ;  doch  legte  sich  in  keinem 
Fall  die  Netzhaut  vollständig  wieder  an,  und  es  kamen  auch  zahlreiche 
Verschlimmerungen,  besonders  durch  Glaskürperblutung  vor. 

Eine  Anzahl  unter  einander  ähnlicher  Methoden  wurde  ferner  im  Lauf 
der  Zeit  von  verschiedenen  Autoren  zur  Herstellung  einer  Fistel  der 
Bulbuswand  vorgeschlagen,  um  durch  ein  dauerndes  Absickern  der 
subretinalen  Flüssigkeit  eine  bleibende  Wiederanlegung  zu  erzielen; 
es  wurde  damit  entweder  nur  eine  Punktion,  oder  auch  Exzision  eines 
Stückchens  der  Chorioidea  verbunden.  Obwohl  die  Operation  ganz  rationell 
erscheint,  so  hat  doch  bisher  von  Erfolgen  nur  wenig  verlautet. 

Mc.  Keowx  (1878)  schnitt  an  der  der  Ablösung  entsprechenden  Stelle  zwi- 
schen Rectus  internus  und  inferior  mit  dem  GRÄFEseben  Messer  ein  {'"  breites 
Stückchen  der  Sklera  und  Chorioidea  aus  und  legte  eine  Konjunktivalnaht  an. 
Er  berichtet  bedeutende  Besserung  in  dem   operierten  Falle. 

Higgens  (l  879)  empfahl  anstatt  der  Drainage  als  gefahrloser  die  Trepana- 
tion der  Sklera  mit  nachfolgender  Punktion  der  Chorioidea  und  Retina. 

Parinaud  (1884)  schlug  vor,  nur  ein  4  —  5  mm  großes  Läppchen  aus  der 
Sklera  auszuschneiden  und  eine  Punktion  der  Chorioidea  nachzuschicken,  die  in 
Zwischenräumen  von  7 — 8  Tagen  zu  wiederholen  ist.  In  einem  Falle  wurde  bei 
einer  8  Tage  dauernden  Netzhautablösung  ein  dauernder  Erfolg  erzielt,  in  zwei 
anderen  kein  Erfolg. 

L.  Schreiber  hat  (1914)  bei  Versuchen  an  Kaninchen  durch  Sklerochorioidal- 
trepanation  allmählich  völlige  Wiederanlegung  der  experimentell  abgelösten  Netz- 
haut erreicht.  Die  Ausführung  beim  Menschen  erzielte  aber  vorläufig  noch  keine 
dauernde  Heilung. 

Auch  der  von  Bettremieux  (1910/12)  empfohlenen  »einfachen  Skler- 
ektomie« scheint  ein  ähnlicher  Gedanke  zu  Grunde  zu  liegen.  Dieselbe  besteht 
in  der  Exzision  eines  oberflächlichen  Streifens  der  Sklera  am  Hornhautrande  nach 
Abpräparieren  der  Konjunktiva.  Der  Eingriff  soll  durch  Anregung  des  Stoff- 
wechsels auf  die  Resorption  der  subretinalen  Flüssigkeit  hinwirken ;  die  Erfolge 
werden  gerühmt.  Ahnlich  ist  das  Verfahren  von  Lagraxge,  nur  daß  nach  Ab- 
lösung der  Konjunktiva  die  Sklera  nicht  exzidiert,   sondern  kauterisiert  wird. 
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§  759.  Einen  anderen  Zweck  verfolgen  die  Methoden  von  L.  Müller 
(1903)  und  von  Holth  (1911),  welche  nur  für  die  Netzhautablösung 
bei  hochgradiger  Myopie  bestimmt  sind. 

L.  Müller  geht  von  der  Ansicht  aus,  daß  die  übermäßig  gedehnte 
Aderhaut  ein  Transsudat  liefere,  welches  die  Netzhaut  abhebt  und  zur  Re- 
sorption von  Glaskürperflüssigkeit  führt.  Er  will  daher  durch  Exzision 
eines  Streifens  der  Sklera  den  Bulbusraum  verkleinern  und  dem  verringer- 
ten Volum  des  Glaskörpers  anpassen. 

Die  sehr  eingreifende  Operation  wird  bei  nichtprominierenden  Augen, 
um  sich  Zugang  zum  hinteren  Teil  des  Bulbus  zu  verschaffen,  nach  voraus- 
geschickter temporärer  Resektion  der  temporalen  Orbitalwand  (nach  Krön- 
lein) ausgeführt.  Nach  Inzision  der  Periorbita  wird  der  Rectus  externus 
nahe  seinem  Ansatz  auf  2  Fäden  genommen  und  zwischen  ihnen  durch- 
trennt, und  auch  ein  Teil  der  Insertion  des  Obliquus  inferior  abgelöst.  Nun 
wird  aus  der  temporalen  Hälfte  der  Sklera,  mit  völliger  Schonung  der 
Ghorioidea,  ein  8 — 10  mm  breites  und  etwa  20  mm  langes  Stück  aus- 
geschnitten und  die  Wunde  durch  5  Seidennähte  geschlossen.  Vor  Schluß 
der  Fäden  wird  durch  einen  feinen  Einstich  in  die  Aderhaut  die  subkon- 
junktivale  Flüssigkeit  entleert.  Dann  folgt  die  Vereinigung  des  durchtrennten 
Muskels,  die  Rücklegung  des  Knochens  und  der  Schluß  der  Hautwunde. 

Bei  stark  prominenten  Augen  kann  die  Operation  auch  ohne  Resektion 
der  temporalen  Orbitalwand  gemacht  werden.  Neuerdings  hat  Müller  die 
Methode  so  abgeändert,  daß  das  Sklerastück  nicht  mehr  ganz  entfernt, 
sondern  nur  auf  einer  Seite  abgetrennt  und  unter  den  anderen  Wundrand 
hinuntergeschoben  wird,  so  daß  eine  Duplikatur  entsteht. 

Die  Operation  ist  außer  von  L.  Müller  auch  von  anderen,  so  von  Czermak 
(1904),  P.  Schultz  (1904),  Holth  (191  I)  und  Elschnig  (1913)  ausgeführt  worden. 
Es  ist  überraschend,  daß  es  dabei  trotz  der  weiten  Eröffnung  der  Bulbuskapsel 
in  der  Regel  ohne  Zufall  abgegangen  ist;  doch  hat  es  auch  an  Verlusten  durch 
Berstung  der  Aderhaut,  Glaskörpervorfall  und  Blutung  nicht  gefehlt.  In  einigen 
Fällen  trat  bleibende,  etwas  öfter  vorübergehende  Wiederanlegung  der  Netzhaut 
ein;  in  der  Regel  wurde  wenigstens  eine  Besserung  erreicht.  Der  Erfolg  für 
das  Sehvermögen  war,  wie  nach  der  Art  der  Fälle  begreiflich,  fast  immer  sehr 
bescheiden.  In  8  Fällen  Elschnigs  (1914)  trat  6 mal  eine  entschiedene,  wenn 
auch  geringe  und  nicht  immer  dauernde  Besserung  ein.  Nur  einmal  wurde  voll- 
ständige Wiederanlegung  mehrere  Jahre  hindurch  beobachtet.  Holth  erzielte 
eine  bleibende  Heilung  mit  einer  Sehschärfe  von  0,14,  hatte  aber  unter  5  Fällen 
3  vollständige  Verluste  zu  beklagen. 

Holth  ging  daher  (1911/13)  zu  einem  anderen  Verfahren  über,  das 
er  als  Sclerectasia  praeaequatorialis  bezeichnet,  wobei  er  mit  einem 
Trepan  ein  nur  etwa  2,5  mm  großes  Stück  der  Augenwand  entfernt,  aber 
nur  die  Bindehaut  vernäht  und  die  Skleralöffnung  möglichst  lange  zu  er- 
halten sucht. 
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Eine  Punktion  der  Aderhaut  nahm  er  dabei  nur  I  mal  vor,  aher  gerade  in 
diesem  Falle  war  der  Erfolg  der  beste.  Da  die  meisten  Fülle  noch  nicht  ab- 
geschlossen sind,  muß  man  sich  eines  Urteils  über  den  Einlluß  auf  die  Netzhaut- 
ablösung vorläufig  noch  enthalten. 

Holth  versprach  sich  von  der  Methode  sogar  eine  Rückbildung  der  Myopie 
und  eine  prophylaktische  Wirkung  in  Bezug  auf  die  Entstehung  der  Netzhaut- 
ablösung. Unter  5  Fallen  ging  die  Myopie  auch  2 mal  erheblich  zurück,  in 
3  anderen  wenig  oder  gar  nicht.  Die  Entstehung  der  Netzhautablösung  wird 
aber  dadurch  schwerlich  verhütet,  da  diese  in  einem  Falle  trotz  der  Operation 
später  auch  am  zweiten  Auge  auftrat,  nachdem  das  erste  schon  durch  Netzhaut- 
ablösung verloren  gegangen  war. 

Zum  Schluß  sei  noch  bemerkt,  daß  man,  solange  die  jetzige  Behand- 
lung noch  so  geringe  Erfolge  gibt,  von  vornherein  zu  überlegen  hat,  ob 
man  bei  den  persönlichen  Verhältnissen  der  Kranken  ihnen  zu  einer  Be- 
handlung überhaupt  zuraten  soll.  Jedenfalls  soll  man  ihnen  von  vornherein 
die  Aussichten  klar  auseinandersetzen  und  sie  darauf  hinweisen,  daß  zu 
einer  Heilung  oft  viel  Zeit  und  Geduld  erforderlich  ist,  um  dadurch  auch 
einem  vorzeitigen  Abbrechen  der  Behandlung  vorzubeugen. 

Immer  wird  man  aber,  bei  zu  Grunde  liegender  Myopie,  auf  das  dringend- 
ste, auch  mit  Rücksicht  auf  das  zweite  Auge,  eine  möglichste  Vermeidung 
anhaltender  Nahearbeit  zu  empfehlen  haben,  soweit  sich  dies  nur  irgend 
mit  der  Notwendigkeit,   den  Lebensunterhalt  zu  erwerben,  vereinigen  läßt. 
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XII.    Zerreißungen  und  Lochbildungen  der  Netzhaut 
nebst  Bemerkungen  über  die  Entstehung  der   Commotiu   retinae. 

Allgemeines. 

s?  760.  Bei  Verletzungen  des  Auges  kann  die  Netzhaut  in  sehr 
verschiedener  Weise  geschädigt  werden.  Wegen  ihrer  verborgenen  Lage  wird 
sie  aber  meistens  nicht  ausschließlieh  betroffen,  die  an  ihr  auftretenden  Ver- 
änderungen stellen  auch  nicht  immer  den  wesentlichen  Teil  der  Folgezustände 
der  Verletzung  dar,  und  eine  getrennte  Schilderung  der  nur  die  Netzhaut 
betreffenden  Störungen  ist  daher  nicht  immer  gut  durchführbar.  In  dem  Ab- 
schnitt über  die  Verletzungen  des  Auges  sind  daher  auch  die  der  Netzhaut  von 
Wagenmann  schon  eingehend  besprochen,  so  daß  es  genügt,  hier  nur  auf  einige 
Arten  derselben  etwas  näher  einzugehen,  bei  welchen  Beziehungen  zu  gleichen 
oder  ähnlichen  pathologischen  Vorgängen  und  Zuständen  nicht-traumatischen 
Ursprungs  bestehen.  Es  handelt  sich  hier  hauptsächlich  um  Kontinuitäts- 
trennungen, Zerreißungen  und  Lochbildungen  der  Netzhaut, 
welche  keineswegs  ausschließlich  durch  Verletzung  entstehen,  son- 
dern zuweilen  auch  auf  andere  Weise,  und  zwar  durch  Krankheits- 
prozesse ganz  verschiedener  Art  zu  Stande  kommen  können. 

Die  Besprechung  der  Netzhautablösung  traumatischen  Ursprungs 
läßt  sich  von  der  der  spontanen  Ablösung  nicht  wohl  trennen,  und  wurde 
daher  in  dem  dieser  Erkrankung  gewidmeten  Abschnitte  mit  abgehandelt. 
In  Bezug  auf  die  sog.  Commotio  retinae  und  die  Fremdkörper  der 
Netzhaut  kann  auf  die  Bearbeitung  von  Wagenmann  in  dem  erwähnten  Ab- 
schnitte über  die  Verletzungen  verwiesen  werden.  Nur  über  das  Zustande- 
kommen der  ersteren  sollen  bei  vorkommender  Gelegenheit  einige  Bemer- 
kungen eingefügt  werden.  Sehr  oft  kann  die  traumatische  Entstehung 
einer  Kontinuitätstrennung  der  Netzhaut  nach  der  Anamnese  und  dem  ob- 
jektiven Befunde  nicht  zweifelhaft  sein.  Doch  kommen  auch  gewisse  Kate- 
gorien von  Fällen  vor,  für  welche  die  Ansichten  darüber  geteilt  sind,  teils 
weil  ein  vorhergegangenes  Trauma  sich  in  den  wenigen  beobachteten  Fällen 
nicht  sicher  nachweisen  läßt,  teils  weil  dessen  ätiologische  Bedeutung  zweifel- 
haft oder  nicht  wohl  annehmbar  erscheint.  Um  in  dieser  Hinsicht  mehr 
Klarheit  zu  erlangen,  dürfte  es  zweckmäßig  sein,  hier  einen  Überblick  über 
sämtliche  Arten  von  Zerreißung  und  Lückenbildung  der  Netzhaut  zu  geben. 
Da  indessen  die  bei  abgelöster  Netzhaut  vorkommenden  Fälle  bei  dieser 
schon  eingehend  besprochen  wurden,  sind  hier  hauptsächlich  die  bei  an- 
liegender Netzhaut  vorkommenden  zu  betrachten. 

Es  empfiehlt  sich  dabei,  mit  den  Fällen  traumatischen  Ursprungs 
zu  beginnen,  in  welchen  die  Verletzung  der  Netzhaut  oft  auch  mit  anderen 
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nachweisbaren  Folgezuständen  des  Traumas  kombiniert  ist.  Von  den  bloßen 
Kontinuitätstrennungen  hat  man  die  Lochbildungen  der  Netzhaut 
zu  unterscheiden,  bei  welchen  ein  oft  ganz  scharf  umschriebenes  Stückchen 
derselben  vollständig  fehlt.  Ihr  Sitz  ist  regelmäßig  die  Fovea  centralis, 
während  die  Risse  sowohl  hier,  als  an  sonstigen  Stellen  vorkommen  können. 
Die  ersteren  scheinen  auch  in  anderer  Hinsicht  eine  eigene  Stellung  ein- 
zunehmen. 

Ganz  ähnliche  Lochbildungen  an  der  Fovea,  sowie  Risse  an  verschie- 
denen Stellen  der  Netzhaut  kommen  auch  ohne  Verletzung,  durch  gewisse 
pathologische  Vorgänge  zu  Stande,  deren  Resprechung  sich  nachher  an- 
reihen wird. 

Der  Mechanismus  der  Verletzungen  und  das  Zustandekommen  der  durch 
sie  bewirkten  Folgezustände  ist  in  Ermangelung  hinreichender  anatomischer 
Befunde  und  experimenteller  Untersuchungen  noch  nicht  genügend  aufge- 
klärt, so  daß  man  mehrfach  auf  Vermutungen  angewiesen  ist. 

I.  Traumatische  Zerreißungen  und  Lochbildungen  der  Netzhaut. 

a.  Wunden  und  Zerreißungen  an  der  Stelle  der  Gewalteinwirkung. 

§  761.  Bei  perforierenden  Verletzungen,  welche  das  Auge  hinter 
dem  Ziliarkörper  treffen,  kann  natürlich  auch  die  Netzhaut,  aber  nur  zu- 
gleich mit  den  beiden  anderen  Membranen  durchtrennt  werden.  Dagegen 
liegt  bei  Stichverletzungen  des  vorderen  Bulbusabschnittes  oder  bei 
Eindringen  von  Fremdkörpern  von  vorn  her  die  Möglichkeit  vor, 
daß  der  eindringende  Körper  an  der  Stelle,  wo  er  die  hintere  Bulbuswand 
trifft,  nur  die  Retina,  nicht  aber  auch  die  Ghorioidea  oder  Sklera  verletzt. 
Zuweilen  hat  sich  die  Kraft  eines  Fremdkörpers  bei  der  Perforation  der 
vorderen  Bulbuswand  schon  so  weit  erschöpft,  daß  er  an  der  gegenüber- 
liegenden Stelle  einfach  liegen  bleibt,  ohne  hier  eine  weitere  Verletzung  her- 
vorzubringen;  andere  Male  dringt  er  aber  noch  in  die  Netzhaut  und  selbst 
in  die  Aderhaut  und  Lederhaut  ein  und  kann  sogar  auf  diesem  Wege  das 
Auge  wieder  vollständig  verlassen.  Kommt  er  nur  lose  auf  die  Innen- 
fläche der  Netzhaut  zu  liegen,  so  kann  er  sich  derselben  entlang  nach  unten 
senken  oder  auch  seitlich  verschieben  und  dadurch  allmählich  an  einen 
von  der  Anschlagstelle  ziemlich  entfernten  Teil  des  Augeninneren  gelangen. 
Die  auf  diese  Art  entstehenden  Netzhautwunden  können,  abgesehen  von  dem 
Vorhandensein  des  Fremdkörpers,  von  diagnostischer  und  praktischer  Be- 
deutung werden,  insbesondere  wenn  eine  quere  Durchtrennung  der  Nerven- 
faserschicht einen  sektorenförmigen,  bis  zur  Peripherie  reichenden  Gesichts- 
felddefekt hervorruft,  dessen  Ausdehnung  die  des  Fremdkörpers  weit  über- 
trifft. Dieser  Defekt  kann  auf  die  Anwesenheit  eines  Fremdkörpers  und 
den  ungefähren  Sitz  desselben  hinweisen;  die  dadurch  bewirkte  Sehstörung 
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is1   natürlich,  auch  nach  frühzeitig  gelungener  Extraktion  keiner  Rückbildung 
fähig. 

Bei  Stichverletzungen  kann  vielleicht  auch  die  Netzhaut  durch  das 
eindringende    Werkzeug   angehakt    und   abgerissen   werden    (Wintersteiner 

1901). 

Bei  gewissen  sehr  schweren  Verletzungen  des  Auges  kann  es 
unter  Umständen  zu  einer  direkten  Gewalteinwirkung  auf  den  hinteren  Teil 
der  Bulbusober fläche  kommen,  welche  zur  Entstehung  von  Zerreißungen 
der  inneren  .Membranen  und  dabei  auch  der  Netzhaut  Anlaß  gibt.  Es  kommt 
dies  vor  bei  Schuß  Verletzungen  der  Orbita,  bei  welchen  ein  Projektil,  ohne 
das  Auge  direkt  zu  treffen,  nahe  hinter  demselben  vorbeifliegt.  Die  auf 
diese  Art  entstehenden  Zerreißungen  sind  aber  als  solche  klinisch  nicht 
wahrnehmbar;  anfangs  werden  sie  lange  Zeit  durch  die  massenhaft  vor- 
handenen intraokularen  Blutungen  verdeckt,  und  später  treten  an  ihrer 
Stelle  ausgedehnte  pigmentierte  Bindegewebsneubildungen  auf,  von  denen 
schon  in  den  §§  272  und  643  die  Rede  war.  Nur  ausnahmsweise  wurde 
in  solchen  Fällen  späterhin  Zerreißung  der  Netzhaut  direkt  beobachtet. 

Es  gehört  hierher  wohl  eine  Beobachtung  Öller's  (1878)  von  Schußver- 
letzung  durch  einen  Zimmerstutzen,  bei  welcher  der  Bulbus  weniger  schwer  ge- 
schädigt wurde.  Das  Projektil  hatte  den  Lidrand  verletzt,  war  am  Bulbus  vor- 
beigegangen und  im  Orbitaldach  stecken  geblieben.  Es  fand  sich  eine  Ruptur 
der  Chorioidea  am  oberen  Papillenrand  und  eine  isolierte  Netzhautruptur  an 
der  Makula. 

Man  muß  annehmen,  daß  die  kolossale  Druckschwankung,  welche  bei 
dem  Vorbeifliegen  des  Geschosses  momentan  auf  die  Umgebung  des  Auges 
einwirkt,  die  Ursache  der  Zerreißung  der  inneren  Membranen  an  der  zunächst 
liegenden  Stelle  der  Augen  wand  abgibt,  indem  es  dabei  zur  Entstehung- 
starker  Spannungen  derselben  kommt,  bei  welchen  deren  Elastizitätsgrenze 
überschritten  wird. 

Es  soll  aber  keineswegs  behauptet  werden,  daß  bei  Orbitalschüssen 
die  Netzhautrisse  stets  an  derjenigen  Stelle  auftreten,  welche  dem  Weg 
des  Projektils  am  nächsten  liegt.  Die  Zugwirkung  kann  sich  auf  entferntere 
Stellen  der  Netzhaut  übertragen,  so  daß  man  solche  Fälle  wohl  den  in- 
direkten Zerreißungen  zurechnen  muß. 

Im  ersten  Falle  von  A.  EL  Pagenstecher  (1902)  war  bei  einem  Schläfen- 
schuß die  Kugel  schräg  von  außen  oben  nach  unten  innen  in  die  Orbita  ein- 
gedrungen und  im  hinteren  Teil  derselben  stecken  geblieben.  Es  war  noch 
etwas  Lichtschein  vorhanden  und  nach  2  —  3  Wochen  Augenspiegeluntersuchung 
möglich.  Es  fand  sich  hier  temporal  oben  eine  zum  Teil  von  Blut  verdeckte 
Aderhautruptur  und  temporal  unten  mehrere,  in  einer  bogenförmigen  Zone 
angeordnete  Netzhautrisse  von  verschiedener  Form  und  Größe. 

Bei  Schußverletzungen  der  Orbita  liegt  aber  auch  die  Möglichkeit 
einer  direkten  Schädigung  des  Auges  durch  ein  abgesprengtes  Kno- 
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chenfragment  vor,  welche  von  Herrmann  (1906)  in  einem  von  ihm 
untersuchten  Falle  als  Ursache  angenommen  wurde.  Eine  Berstung  der 
Sklera  hatte  dabei  nicht  stattgefunden. 

Auch  bei  Verletzungen  anderen  Ursprungs  kann  an  diese  Art 
der  Zerreißung  gedacht  werden,  und  zwar  besonders,  wenn  eine  umschrie- 
bene Kontinuitätstrennung  von  Chorioidea  und  Retina  an  ganz  derselben 
Stelle  und  in  gleicher  Ausdehnung  bei  der  anatomischen  Untersuchung 
gefunden  wird,  wie  dies  für  einen  Fall  von  Wagenmann  (1902)  zutrifft,  bei 
dem  aber  eine  sichere  Entscheidung  wohl  nicht  möglich  ist. 

Es  handelt  sich  um  eine  sehr  schwere  Verletzung  der  linken  Gesichtshälfte 
durch  stumpfe  Gewalt  mit  Zerreißung  der  Lider  und  ausgedehnter  Fraktur  der 
Orbitalwand  und  des  Jochbogens.  Das  erblindete  Auge  mußte  nach  einem  Jahr, 
um  eine  Lidplastik  zu  ermöglichen,  enukleiert  werden.  Die  anatomische  Un- 
tersuchung ergab  temporal  von  der  Makula,  etwa  8  mm  vom  Sehnerven  entfernt, 
einen  mehrere  mm.  langen  Riß  durch  die  entsprechenden  Stellen  von 
Chorioidea  und  Retina,  ohne  Berstung  der  Augenkapsel.  Es  wurde  hier 
eine  indirekte  Zerreißung  angenommen,  was  auch,  wegen  des  Vorhandenseins 
einer  Iridodialvse  im  vorderen  Abschnitt  nicht  unwahrscheinlich  ist;  doch  scheint 
dabei  eine  direkte  Verletzung  durch  Druck  eines  Knochensplitters  nicht  sicher 
ausgeschlossen. 

h.  Indirekte  Zerreißungen  der  Netzhaut  und  Aderhaut,  mit  Ausschluß  derer 

an  der  Macula  lutea. 

§  762.  Bei  Einwirkung  stumpfer  Gewalt  auf  den  vorderen 
Teil  des  Auges  kommen,  wie  bekannt,  ziemlich  oft  indirekte  Zerreißungen 
der  Chorioidea  in  der  Nähe  des  Sehnerveneintrittes  vor,  die  in  ganz 
typischer  Weise  in  Gestalt  von  gerade  oder  leicht  bogig  verlaufenden,  mit 
der  Konkavität  nach  der  Papille  gekehrten  Streifen,  zumeist  auf  deren 
temporaler  Seite  auftreten. 

Es  ist  sehr  bemerkenswert,  daß  sich  an  diesen  Rissen  die  Retina 
nicht  zu  beteiligen  pflegt,  sondern  in  der  Regel  ohne  Kontinuitätstren- 
nung über  sie  hinweg  zieht,  wie  man  an  dem  Verhalten  der  Gefäße  deutlich 
erkennen  kann.  Nur  das  der  Chorioidea  aufsitzende  Pigmentepithel  wird 
dabei  wohl  in  der  Regel  mit  durchtrennt  und  auch  die  äußeren  Netzhaut- 
schichten durch  die  dabei  auftretende  Zerrung  und  durch  Bluterguß  mehr 
oder  minder  geschädigt. 

In  der  weit  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  tritt  dabei  an  der  Netz- 
haut überhaupt  keine  Zerreißung  auf.  In  den  seltenen  Fällen,  in  welchen 
eine  solche  vorkommt,  findet  sie  sich  fast  niemals  an  der  Stelle  des  Ader- 
haut risses,  sondern  von  demselben  vollständig  getrennt,  an  der  Fovea  cen- 
tralis und  zwar  gewöhnlich  unter  der  Form  der  Lochbildung,  weit  seltener 
unter  der  eines  einfachen  Risses. 

Es  gehört  zu  den  großen  Seltenheiten,  daß  bei  einer  Aderhautruptur 
in  der  Umgebung  des  Sehnerven  die  Netzhaut  an  derselben  Stelle  durch- 
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rissen  wird,  wie  die  Aderhaut.  Ich  habe  nur  wenige  Fälle  dieser  Art 
verzeichnet  gefunden;  es  lag  denselben  immer  eine  besonders  schwere  Ver- 
letzung zu  Grunde. 

In  Cowell's  Fall  (1869),  wo  das  durch  einen  Wurf  getroffene  Auge  wegen 
starker  Lidschwellung  drei  Tage  lang  nicht  geöffnet  werden  konnte  und  sich 
dann  bis  auf  Lichtschein  erblindet  zeigte  und  das  Sehvermögen  nicht  wieder 
erlangte,  fand  sich  zwei  Monate  später,  daß  Aderhaut  und  Netzhaut  im  ganzen 
unteren  Umfang  der  Papille  samt  den  nach  unten  ziehenden  Gefäßen  durch- 
rissen waren ;  die  Papille  war  atrophiert  und  später  verschwanden  auf  ihr  auch 
die  übrigen  Gefäße. 

Ahnlich,  nur  etwas  weniger  schwer  ist  der  Fall  Gonin's  (1912)  von  einem 
7jährigen  Knaben,  dessen  linkes  Auge  vor  3  Wochen  von  einem  Steinwurf  ge- 
troffen worden  war.  Die  Chorioidea  war  im  ganzen  Umfang  der  Papille  mit 
Ausnahme  der  nasalen  Seite  durchrissen,  die  Papille  blaß  und  die  Gefäße  eng. 
Am  peripheren  Rande  des  Risses  temporal  oben  hing  ein  Netzhautgefäß  fest, 
eine  Vene,  die  frei  im  Glaskörper  flottierte  und  deren  zentrales  Ende  offenbar 
aus  der  Papille  herausgerissen  war. 

Der  Fall  von  Hughes  (1887)  betraf  einen  Mann,  welcher  vor  4  Wochen 
von  einem  Wagen  herab  mit  einer  Mistgabel  gegen  das  rechte  Auge  gestoßen  wor- 
den war.  \  5  mm  lange  Narbe  am  nasalen  Teil  des  oberen  Lides,  fast  maximale 
Mydriasis  und  nur  Lichtempfindung.  Zwischen  Papille  und  Macula  lutea  ein 
transversal  verlaufender  Riß  beider  Membranen,  der  sich  bis  in  die  Fovea  er- 
streckt. Der  untere  Rand  der  durchrissenen  Netzhaut  flottiert  deutlich;  der 
umgebende  Teil  der  letzteren  ist  ödematös  und  zeigt  kleine  Blutungen.  Papille 
weißlich  und  Arterien  eng. 

Der  oben  schon  berichtete  Fall  Wagenmann's  mit  Orbitalfraktur  ist  dadurch 
etwas  abweichend,  daß  die  Rißstelle  beider  Membranen  8  mm  vom  Sehnerven 
entfernt  war.  Sonst  scheint  nur  noch  ein  derartiger  Fall,  von  v.  Graefe  ( 1  854, 
vorzuliegen,  wo  bei  einer  Fraktur  des  Nasenbeins  mit  Quetschung  der  Lider 
eine  Aderhautruptur  auftrat,  welche  den  größten  Teil  des  Umfangs  der  Papille  ein- 
nahm und  bei  welcher  ein  größeres  Netzhautgefäß  unterbrochen  war. 

In  einem  Falle  von  H.  Magnus  (l  887),  welcher  bisher  auch  hierher  gerechnet 
wurde,  handelt  es  sich  offenbar  nicht,  wie  der  Autor  annahm,  um  eine  indirekte 
Zerreißung  der  Membranen  durch  Kontusion,  sondern  um  die  direkte  Wirkung 
eines   bis  zur    gegenüberliegenden  Bulbuswand  vorgedrungenen  Fremdkörpers. 

Ein  Arbeiter  war  angeblich  vor  5  Stunden  durch  ein  gegen  das  Auge  ge- 
flogenes Eisenstück  von  4"  Länge  und  \"  Breite  verletzt  worden.  Lider  und 
Äußeres  des  Auges  mit  Ausnahme  einer  geringen  Ekchymosierung  der  Binde- 
haut neben  dem  temporalen  Hornhautrande  intakt.  Nasal  von  der  normalen  Papille 
eine  3.  P.-D.  große,  grauweiße  Netzhauttrübung  und  in  deren  Mitte  eine  Blutung, 
die  einen  kleinen  spaltförmigen  Netzhaut-Aderhautriß  umgab.  An  dieser  Stelle 
haftete  ein  großes,  mit  dem  anderen  Ende  frei  im  Glaskörper  flottierendes  Blut- 
gerinnsel fest.  Bei  allmählicher  Rückbildung  der  Blutung  entstand  an  der  ver- 
letzten Stelle  eine  umschriebene  Narbenbildung,  die  sich  bis  auf  die  Papille  hin- 
überzog. Das  zuvor  sehr  befriedigende  Sehvermögen  nahm  später  wieder  ab, 
es  kam  zu  temporalem  Gesichtsfelddefekt,  und  es  traten  kleine  Netzhautblutungen 
in  der  Umgebung  der  Narbe  auf.  Die  Pupille  wurde  weiter  und  träge  reagierend, 
und  die  früher  blaue  Iris  nahm  nach  1  \  Monaten  eine  bräunlich 
sraue  Färbunc  an. 


Iß58  X.   Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

Man  kann  schwer  glauben,  daß  die  Kontusion  durch  einen  Fremdkörper 
von  der  angegebenen  Größe  eine  umschriebene  Zerreißung  beider  Membranen 
an  der  gegenüberliegenden  Stelle  mit  den  angegebenen  Folgen  sollte  bewirken 
können.  Man  muß  sich  daher  nach  einer  anderen  Erklärung  umsehen.  Die 
richtige  Deutung  wird  durch  die  beiden  schönen,  der  Mitteilung  beigefügten 
farbigen  Abbildungen  der  ophthalmoskopischen  Befunde  sehr  erleichtert.  Der 
Verletzte  hatte  offenbar  über  die  Beschaffenheit  des  Fremdkörpers  irrige  An- 
gaben gemacht.  Es  unterliegt  für  mich  keinem  Zweifel,  daß  ein  kleiner  Eisen- 
splitter neben  dem  temporalen  Hornhautrande  eingedrungen  und  durch  den  Glas- 
körper bis  zur  Netzhaut,  nahe  dem  nasalen  Papillenrande,  gelangt  war  und  dort 
in  der  Tiefe  feststeckte.  Der  sichere  Beweis  für  diese  Annahme  wird  durch  die 
später  entstandene  Schädigung  der  Netzhaut,  die  Abkapselungs Vorgänge  in  der 
Umgebung  der  Perforationsstelle  und  besonders  durch  die  zuletzt  hinzugetretene 
Siderosis  der  Iris  geliefert. 

In  einem  gewissen  Gegensatz  zu  dem  Verhalten  der  Ghorioidea  steht 
das,  wenn  auch  seltene,  aber  doch  schon  in  einer  größeren  Zahl  von  Fällen 
beobachtete  Vorkommen  von  Lochbildungen  und  Zerreißungen  an 
der  Macula  lutea,  welche  sowohl  für  sich  allein,  als  neben  Zerreißun- 
gen der  Ghorioidea  an  anderer  Stelle  auftreten  können.  Diese  Unab- 
hängigkeit weist  darauf  hin,  daß  die  Bedingungen,  welche  ihrer  Entstehung 
zu  Grunde  liegen,  von  denen  verschieden  sind,  welche  die  Aderhautrupturen 
hervorbringen. 

In  der  Regel  handelt  es  sich  dabei  um  Lochbildung,  nur  sehr  selten 
um  Zerreißung;  die  Netzhautrisse  in  dieser  Gegend  sollen  daher  weiter 
unten  im  Zusammenhang  mit  den  Lochbildungen  besprochen  werden. 

Höchst  selten  wurden  isolierte  Zerreißungen  im  hinteren  Teil  der 
Netzhaut  an  einer  anderen  Stelle  als  der  Macula  lutea  beobachtet  (F.  Mann- 
hardt   1875,  Chevallereau  4  902). 

In  Maxnhardts  Fall  war  der  Patient  beim  Turnen  auf  den  Kopf  gefallen, 
ohne  daß  sich  am  Auge  oder  in  dessen  Umgebung  irgend  eine  direkte  Verletzung 
hätte  nachweisen  lassen.  Es  fand  sich  anfangs  eine  beträchtliche  Glaskörper- 
blutung; nach  deren  Resorption  sah  man  über  dem  Optikus  eine  dreieckige 
Lücke  in  der  Retina,  »an  der  die  Netzhautgefäße  scharf  abschnitten«,  während 
man  in  der  Lücke  das  feine  Choriokapillarnetz  mit  größter  Deutlichkeit  sah. 
Das  Sehvermögen  war  auf  die  Hälfte  reduziert,  und  das  Gesichtsfeld  zeigte  einen 
der  Ruptur  entsprechenden  Ausfall.  Ein  Riß  der  Ghorioidea  wurde  nicht  beob- 
achtet. Während  einer  mehrjährigen  Überwachung  blieb  der  Zustand  unver- 
ändert. 

Die  Annahme  von  Mannhardt,  daß  dieser  umschriebene  Netzhautriß  durch 
eine  bloße  Erschütterung  des  Körpers  entstanden  sei,  ist  höchst  unwahrscheinlich. 

In  Chevallereaus  Fall  handelte  es  sich  um  eine  vor  1 2  Tagen  erfolgte 
Kontusion  durch  ein  faustgroßes  Holzstück.  Als  Folge  davon  fand  sich  ein  Riß 
in  der  Netzbaut  mit  Netzhaut-  und  Glaskörperblutungen,  aber  ohne  jede  weitere 
Läsion.  Der  Riß  verlief  leicht  gekrümmt  im  inneren  oberen  Abschnitt  der 
Netzhaut,  etwa  2  P.-D.  von  der  Papille  in  einer  Länge  von  4  P.-D.  Die  leicht 
nach  außen  umgerollten  Ränder  entfernten  sich  seit  der  Verletzung  immer  weiter 
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von  einander  und  es  begann  sich  eine  Netzhaulablösung  zu  entwickeln,  worüber 
schon  oben  (§  737)  berichtet  wurde. 

§  763.  Bei  schweren  Kontusionen,  bei  welchen  es  zur  Entstehung  von 
Aderhautrupturen  im  vorderen  Abschnitt  kommt,  treten  aber  nicht 
selten  auch  Netzhautrisse  in  derselben  Gegend,  in  der  Nähe  der 
Ora  serrata  auf. 

In  einem  Falle  von  Sämisch  (1867),  wo  auch  die  Aderhaut  eingerissen  war, 
fand  sich  als  Folire  der  Kontusion  durch  einen  abgeschnellten  Transmissions- 
riemen eine  ganze  Anzahl  klaffender"  Netzhautrisse  in  einer  dem  Äquator  par- 
allelen bogigen  Reihe  neben  einander;  peripher  davon  war  die  Netzhaut  abgelöst. 
Ahnlich  war  der  Befund  in  dem  schon  oben  erwähnten  A.  H.  PAGEXSTECHERschen 
Fall  (1902)  von  Schußverletzung,  bei  welchem  aber  die  Netzhautrisse  noch 
hinter  dem  Äquator  auftraten.  In  manchen  Fällen  dieser  Art  ist  die  Netzhaut 
an  ihrem  vorderen  Rande  in  größerer  Ausdehnung  völlig  abgerissen,  ihr 
Rand  zuweilen  umgeklappt  und  reichliche  Blutung  in  die  Umgebung  und  in  den 
Glaskörper  erfolgt.  (Fall  von  Bauerleix,  1871,  durch  Stoß  mit  einem  Baum- 
ast; Fall  I  von  Vossius,  1901,  durch  Sturz  auf  ein  zerbrechendes  Glas,  ohne 
Skleralruptur.) 

Die  Netzhautrisse  in  der  Gegend  der  Ora  serrata  geben  öfters,  wie 
schon  berichtet  wurde,  zur  Entstehung  vun  Netzhautablüsung  Anlaß. 
Dieselbe  kann,  besonders  bei  Vorhandensein  eines  Aderhautrisses,  durch 
eine  bei  der  Verletzung  entstandene  Blutung  bewirkt  werden.  In  der  Regel 
ist  sie  aber  nicht  als  direkte  Folge  der  Kontusion  zu  betrachten,  sondern 
kommt  dadurch  zu  Stande,  daß  durch  den  Riß  Glaskürperflüssigkeit  hinter 
die  Netzhaut  gelangt,  wozu  zuweilen  einige  Zeit  erforderlich  ist.  (Vgl. 
§  736  und  737.) 

Ganz  eigenartig  ist  der  oben  berichtete  Fall  von  Baquis  (1896  ,  wo  es  bei 
einer  schweren  Körperverletzung  mit  Commotio  cerebri  und  lang  anhaltender 
Bewußtlosigkeit  zu  ausgedehnter  Abreißung  der  Netzhaut  des  stark 
myopischen  Auges  an  der  Ora  serrata  kam,  in  Folge  deren  einige  Zeit  nach- 
her die  ganze  betreffende  Netzhauthälfte  abgelöst  wurde  und  sich  bald  darauf, 
aber  nur  für  wenige  Tage,  wieder  anlegte. 

In  einem  weiteren  Falle,  von  Coxstextix  [i  904),  kam  eine  ganz  ähnliche 
ausgedehnte  Abreißung  der  Netzhaut  vor,  welche  aber  durch  den  Zug  einer 
perforierenden  Bulbusnarbe  bewirkt  worden  war. 

Bei  sehr  ausgedehnter  Abreißung  kann  sich  die  Netzhaut  mit  ihrem  vor- 
deren Rande  ganz  nach  einwärts  umklappen,  so  daß  sie  die  Papille  vollständig 
verdeckt  und  dem  Beschauer  ihre  mehrfach  blasig  vorgebuchtete  Außenfläche 
zukehrt  (Scheffels    1891,  Fall  3). 

Zuweilen  finden  sich  in  solchen  Fällen  auch  noch  andere  schwere  Folgen 
der  Kontusion,  wie  Iridodialyse,  Subluxation  der  Linse  usw. 

Zu  erwTähnen  sind  hier  auch  noch  die  nicht  mehr  der  ophthalmo- 
skopischen Untersuchung  zugänglichen  Fälle,   in    welchen  Zerreißungen 
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der   Netzhaut    und   Aderhaut    im    vorderen    Teil    des   Auges    bei 
schweren  perforierenden  Verletzungen  auftreten. 

Diese  können  sehr  mannigfaltiger  Art  sein;  bald  handelt  es  sich  um  Ber- 
stung des  Auges  durch  einen  stumpfen  Fremdkörper,  z.  B.  durch  einen  Kuh- 
hornstoß  (Scheffels  1891,  Fall  l);  bald  um  Schlag  oder  Stoß  mit  einem  Stock, 
bald  um  Eindringen  eines  Fremdkörpers  (Explosion  einer  Zündkapsel,  Bömer 
1901)  usw. 

Bei  schweren  Kontusionen  mit  partieller  Iridodialyse,  Umklappung  der 
Iris  nach  hinten,  Zerreißung  der  Zonula  u.  dgl.  kann  die  Netzhaut  eine  be- 
trächtliche Zerrung  erfahren;  bei  Berstung  des  Augapfels  werden  zuweilen 
Iris,  Linse  und  ein  Teil  des  Glaskörpers  ganz  aus  dem  Auge  herausgequetscht, 
die  Netzhaut  von  ihrer  Insertion  teilweise  oder  vollständig  abgerissen  und 
selbst  in  die  Perforationsstelle  eingeklemmt. 

Nicht  eigentlich  hierher  gehürig  sind  die  Fälle,  wo  die  Netzhaut  erst 
sekundär,  durch  Schrumpfung  im  Auge  entstandener  Bindegewebsbildungen, 
gedehnt  und  allmählich  abgerissen  wird;  dies  kommt  am  hinteren  Teil  der- 
selben, am  Übergang  in  den  Sehnerven,  gar  nicht  so  selten,  nur  höchst 
ausnahmsweise  aber  am  vorderen  Ende  derselben  vor. 

Bei  Nachstaroperationen  kann  es  zuweilen  zu  Abreißung  der  Netz- 
haut an  der  Ora  serrata  kommen,  wenn  der  Nachstar  zu  fest  mit  dem 
dahinter  entwickelten  Bindegewebe  zusammenhängt,  welches  sich  über  den 
Ziliarkörper  hinweg  bis  zur  Ora  serrata  hinzieht. 

Fuchs  (1879)  hat  einen  derartigen  Fall  beschrieben,  wo  die  eingetretene 
Dialyse  der  Netzhaut  durch  das  vorher  angelegte  Kolobom  sichtbar  war,  und 
ich  erinnere  mich,   in  früherer  Zeit  ähnliches  gesehen  zu  haben. 

§  764.  Die  Entstehung  isolierter  Risse  der  Retina  und  Gho- 
rioidea  durch  die  indirekte  Wirkung  einer  Kontusion  des  vor- 
deren Augapfelabschnittes  und  das  so  sehr  verschiedene  Vor- 
kommen derselben  an  beiden  Membranen  scheinen  mir  noch  nicht 
in  ganz  befriedigender  Weise  aufgeklärt  zu  sein,  weshalb  ich  versuchen 
möchte,  durch  folgende  Bemerkungen  etwas  dazu  beizutragen. 

Geht  man  der  Einfachheit  halber  von  dem  Verhalten  einer  elastischen, 
mit  inkompressibler  Flüssigkeit  gefüllten  Kapsel  aus,  so  wird,  wenn  diese 
durch  einen  stumpfen  Körper  von  vorn  her  eingedrückt  wird,  durch  die 
von  außen  einwirkende  Kraft  der  im  Inneren  herrschende  Druck  gesteigert, 
und  da  die  Drucksteigerung  in  der  Flüssigkeit  sich  ungemein  rasch  nach 
allen  Richtungen  hin  fortsetzt,  so  wird  einen  Augenblick  nachher  der  Druck 
im  Inneren  überall  dieselbe  gesteigerte  Höhe  zeigen.  Da  die  Flüssigkeit  inkom- 
pressibel  ist,  und  die  Kapsel  in  Folge  ihrer  Gestaltveränderung  nicht  mehr 
die  gleiche  Flüssigkeitsmenge  faßt  wie  zuvor,  so  muß  eine  Dehnung  der 
Wand  eintreten,   und  wenn   diese   an   einer  Stelle   so  beträchtlich  ist,  daß 
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die  Elastizitätsgrenze  überschritten  wird,  so  muß  daselbst  eine  Berstung 
erfolgen,  und  zwar  offenbar  an  der  Stelle,  wo  die  Wandspannung  am  grüßten 
ist.  Diese  ist  nämlich,  obwohl  der  Druck  im  Inneren  überall  gleich  ist, 
nicht  an  jeder  Stelle  der  Wand  dieselbe.  Wird  der  vordere  Teil  der  Wand 
durch  einen  stumpfen  Körper  nur  erst  plattgedrückt,  so  nimmt  dessen  Wöl- 
bung ab,  er  wird  also  entspannt,  während  die  Spannung  des  übrigen 
Teils  der  Wand  erhöht  ist.  Die  direkt  gedrückte  Stelle  gerät  erst  dann 
in  eine  erhöhte  Spannung,  wenn  die  entstehende  Einbuchtung  stärker  ge- 
worden ist,  als  früher  die  Yorwölbung  war.  Dieser  Zustand  wird  natürlich 
nur  bei  Druck  durch  ganz  kleine  stumpfspitzige  Gegenstände  verhältnis- 
mäßig rasch  erreicht. 

Bei  breiten  Körpern  wird  ein  mehr  oder  minder  großer  Teil  der  vor- 
deren Wand  der  Kapsel  plattgedrückt  und  entspannt;  der  übrige  Teil  der 
Wandung  wird  dagegen  in  der  Richtung  des  Stoßes  gedehnt  und  muß, 
wenn  die  Elastizitätsgrenze  überschritten  wird,  an  der  direkt  gegenüber- 
liegenden Stelle  bersten;  dies  kann  erfolgen,  noch  lange  bevor  es  zu  einer 
erheblichen  Einbuchtung  der  direkt  getroffenen  Stelle  gekommen  ist. 

In  anderen  Fällen  dagegen,  wenn  nur  eine  sehr  kleine  Stelle  der 
elastischen  Kapsel  eingedrückt  wird  und  rasch  eine  tiefe  Grube  entsteht, 
kann  die  Menge  der  verdrängten  Flüssigkeit  so  gering  bleiben,  daß  keine 
sehr  erhebliche  Zunahme  der  Wandspannung  an  der  gegenüber  liegenden 
Seite  entsteht  und  die  Berstung  an  der  direkt  getroffenen,  durch  die  Ein- 
buchtung stark  gedehnten  Stelle  erfolgt. 

Dasselbe  wie  für  eine  einfache  elastische  Kapsel  gilt  nun  auch  für  das 
im  wesentlichen  aus  drei  Membranen  bestehende  Auge.  Auch  wenn  eine 
derselben,  z.  B  die  Sklera,  die  Dehnung  aushält,  kann  eine  der  anderen, 
z.  B.  die  Chorioidea,  oder  beide,  eine  Berstung  erfahren,  wenn  ihre  Elasti- 
zitätsgrenze überschritten  wird.  Durch  diese  einfache  Betrachtung  wird 
verständlich,  wie  es,  je  nach  Umständen,  zur  Entstehung  von  isolierten  Zer- 
reißungen einer  der  Membranen  an  der  direkt  getroffenen,  oder  an  der 
gegenüber  liegenden  Stelle,  zumeist  aber  an  der  letzteren,  kommen  kann. 

Bei  dem  Auge  hat  aber  auf  die  Stelle,  an  welcher  die  Berstung  ein- 
tritt, der  Umstand  noch  sehr  wesentlichen  Einfluß,  daß  die  Widerstands- 
fähigkeit der  Augenwand  nicht  überall  gleich,  sondern  im  Gegenteil  sehr 
verschieden  ist,  und  daß  durch  das  Vorhandensein  der  vorderen  Kammer 
und  Linse  noch  eine  sehr  erhebliche  Komplikation  besteht,  deren  Einfluß 
sich  nur  schwer  beurteilen  läßt.  Doch  ist  soviel  sicher,  daß,  wenn  eine 
Stelle  der  Wandung  der  Dehnung  einen  größeren  Widerstand  entgegen- 
setzt, die  Dehnung  unmittelbar  davor  stärker  ausfallen  muß.  Die  Berstung 
wird  dann  nicht  an  der  durch  die  Stoßrichtung  bestimmten  Stelle,  diametral 
gegenüber  der  Angriffsstelle  der  Gewalt,  erfolgen,  sondern  vor  der  Stelle 
des  größeren  Widerstandes.    Eine  solche  weniger  dehnbare  Stelle  der  Augen- 
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wand  ist  die  Eintrittsstelle  des  Sehnerven,  wo  die  Sklera  am  dicksten 
ist  und  noch  durch  die  fest  mit  ihr  zusammenhängende  Sehnervenscheide 
verstärkt  wird.  Hierdurch  erklärt  sich,  warum  die  indirekten  Aderhautrisse 
mit  großer  Regelmäßigkeit  in  der  Nähe  des  Sehnerveneintrittes  auftreten. 

Eine  zweite  weniger  dehnbare  Stelle  der  Augenwand  ist  die  Gegend 
des  Ansatzes  der  geraden  Augenmuskeln,  durch  deren  Sehnen  die  Sklera 
verstärkt  wird.  Ob  und  wieweit  dies  auf  die  Entstehung  der  an  dieser 
Stelle  öfter  vorkommenden,  oft  sehr  ausgedehnten  Risse  der  Retina  oder 
Chorioidea  von  Einfluß  ist,  läßt  sich  aber  deshalb  nicht  genügend  beurteilen, 
weil  es  oft  unsicher  ist,  ob  es  sich  dabei  um  direkt  oder  indirekt  entstan- 
dene Zerreißungen  handelt. 

Es  bedarf  aber  noch  der  Erklärimg,  wie  es  kommt,  daß  die  Chorioidea 
trotz  ihrer  anscheinend  nicht  unbeträchtlichen  Zugfestigkeit  bei  den  in  Rede 
stehenden  Zugwirkungen  einreißt,  während  die  darüber  liegende  weiche 
Netzhaut  keine  Zerreißung  erfährt.  Daß  die  Retina  nicht  an  der  Stelle  der 
Zerreißung  der  Chorioidea  und  durch  sie  mit  eingerissen  wird,  erklärt  sich 
zunächst  dadurch,  daß  sie  mit  ihr  nicht  in  fester  Verbindung  steht,  son- 
dern in  gewissem  Grade  gegen  sie  verschieblich  ist,  während  die  Chorioidea 
in  der  in  Betracht  kommenden  Gegend  durch  zahlreiche  Gefäße  und  Nerven- 
übertritte fest  mit  der  Sklera  zusammenhängt.  Daß  aber  eine  Zerreißung 
der  Retina  in  der  Regel  überhaupt  ausbleibt,  weist  auf  eine  gewisse  Dehn- 
barkeit derselben,  wenigstens  in  radiärer  Richtung  hin,  die  sie  ver- 
mutlich ihrer  Nervenfaserschicht  verdankt.  Die  große  Dehnbarkeit  der 
Nervenfasern  ist  zur  Genüge  bekannt,  und  auch  an  der  Papille  hat  man 
zuweilen  bei  Schwellungsvorgängen  vollauf  Gelegenheit,  sich  davon  zu  über- 
zeugen. Es  ist  sehr  wohl  denkbar,  daß  die  durch  die  Dehnung  erfolgende 
Flächenzunahme  zum  Teil  auch  dadurch  beschafft  wird,  daß  der  Zug  der 
Nervenfaserschicht  sich  bis  auf  die  Papille  überträgt  und  daß  diese  etwas  nach 
einwärts  gezogen  wird,  so  daß  es  nicht  zu  einer  Zerreißung,  sondern  nur 
zu  einer  Dehnung  der  Nervenfaserschicht  und  in  der  Querrichtung  zu 
einer  Auflockerung  der  mittleren  und  äußeren  Netzhautschichten  kommt. 
Auch  das  Gefäßnetz  der  Retina,  das  in  sich  selbst  zusammenhält,  kann  zur 
Verhütung  einer  Zerreißung  beitragen. 

Bemerkungen  über  die  Entstehung  der 
Commotio  retinae. 
§  765.  Mit  den  vorstehenden  Ausführungen  stehen  auch  die  bekannten 
Erfahrungen  bei  der  sog.  Commotio  retinae  im  besten  Einklang.  Ich  bin 
schon  längst  der  Ansicht,  daß  die  mit  diesem  Namen  belegte,  opak  weiße, 
flüchtige  Netzhauttrübung  nicht,  wie  man  allgemein  annimmt,  auf  einem 
wirklichen  Ödem  beruht,  sondern  nur  als  Folge  einer  durch  die  Kon- 
tusion bewirkten  Überdehnung  zu  betrachten  ist.     Diese  Ansicht  hat 
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neuerdings  durch  die  Untersuchungen  von  Lohmann  (1905)  auch  eine  ana- 
tomische Stütze  erhalten,  wenn  auch  weitere  Aufklärung  im  einzelnen 
wünschenswert  erscheint. 

Es  ist  bekannt,  daß  die  dabei  vorkommende  weiße  Netzhauttrübung, 
wenn  das  Auge  durch  den  Stoß  von  vorn  her  getroffen  wird,  die  Umgebung 
der  Papille  und  Makula  einnimmt,  woran  auch  die  letztere  sich  beteiligen 
kann,  und  daß  bei  seitlichem  Stoß  oft  zwei  getrennte  Trübungen  auftreten, 
wovon  die  eine  der  direkt  getroffenen  Stelle,  die  andere  der 
diametral  gegenüberliegenden  entspricht. 

Uaab  (1888)  sah  in  Fällen,  wo  die  Äquatorialgegend  getroffen  war,  außer 
der  dieser  Stelle  entsprechenden  ausgebreiteteren  Trübung  noch  eine  zweite, 
kleinere  und  rascher  vorübergehende,  die  aber  nicht  die  gegenüber  liegende  Stelle 
der  Netzhaut,  sondern  die  Makulagegend  einnahm ;  er  schließt  daraus,  daß  diese 
sich  durch  eine  besondere  Vulnerabilität  auszeichne.  Lobmann  (1906)  macht 
dagegen  geltend,  daß  in  einem  von  ihm  beobachteten  Falle  von  ringförmiger 
Trübung  am  hinteren  Pol  gerade  die  Makula  nebst  einem  Streifen  zwischen  ihr 
und  der  Papille  frei  geblieben  war. 

Er  hält  die  Trübung  an  der  Makula  im  Falle  von  Haab  für  die  indirekt 
entstandene,  die  aber  hier  nicht  wie  sonst  der  direkt  entstandenen  gerade  gegen- 
überlag, sondern  an  ungewöhnlicher  Stelle  aufgetreten  sei,  weil  in  manchen  Fällen, 
wie  er  annimmt,  die  Spannungsverhältnisse  der  Netzhaut  durch  ihre  Anheftung 
an  die  Papille  beeinflußt  werden. 

Jedenfalls  entspricht  aber  das  Vorkommen  einer  Trübung  an  der 
direkt  betroffenen  und  an  der  gegenüberliegenden  Stelle  nach 
den  obigen  Ausführungen  vollkommen  der  Annahme,  daß  es  sich  um  die 
Wirkung  einer  Dehnung  handelt. 

Lobmann-  [i 905/06)  hat  auf  Grund  seiner  Versuche  eine  meridionale 
Zerrung  der  Netzhautelemente  (Discessus  retinae)  als  das  wesent- 
liche der  Commotio  retinae  erklärt,  aber  ohne  weiter  auszuführen,  wie  er 
sich  diesen  Vorgang  vorstellt.  Seine  Abbildung  zeigt,  auf  einem  senkrechten 
Durchschnitt,  das  Netzhautgewebe  zu  säulenförmigen,  durch  die  ganze  Dicke 
durchgehenden  Abteilungen  leicht  aus  einander  gewichen,  und  an  der  Innen- 
fläche, im  Bereich  eines  Defektes  an  der  Limitans  interna,  zwischen  den 
Stützfasern  aus  dem  Gewebe  in  Kolbenform  hervorquellende  Tröpfchen,  die 
wohl  für  Myelinformen  zu  halten  sind.  Ich  nehme  an,  daß  die  Nerven- 
fasern bei  dem  Eingriff  nur  stark  gedehnt  werden,  und  daß  dabei  doch 
der  Zusammenhang  des  Gewebes  im  ganzen  durch  sie  erhalten  bleibt,  daß 
aber  die  Gewebselemente,  besonders  die  der  übrigen  Schichten,  in  querer 
Richtung,  wo  ihre  Verbindung  nur  eine  lose  ist,  vielfach  etwas  aus  einander 
weichen.  Es  werden  dabei  wohl  feine,  mikroskopische  Risse  entstehen, 
an  denen  Myelin  frei  wird,  welches,  seiner  bekannten  Quellungsfähigkeit 
entsprechend,  sogleich  Wasser  aufnimmt,  und  indem  es  sich  in  feinen  Tröpfchen 
im  Gewebe  ausscheidet,  die  für  Ödem  gehaltene  Trübung  hervorbringt.  Gleicher 
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Art  sind  wohl  auch  die  im  Bereich  des  Risses  der  Limitans  interna  hervor- 
quellenden Tröpfchen  und  die  Ansammlungen  derselben,  welche  Denig  (1897) 
unterhalb  der  Limitans  interna  beobachtete,  sowie  die  noch  viel  reich- 
licheren derartigen  Massen  an  der  Außenfläche  der  Netzhaut,  welche  Loh- 
mann abbildet,  und  die  kleine  Abhebungen  erzeugen,  deren  Tiefe  die  Dicke 
der  Netzhaut  um  das  mehrfache  übertrifft. 

Es  läßt  sich  erwarten,  daß  es  dabei  auch  zu  kleinen  makroskopi- 
schen Rissen  der  Netzhaut  kommt,  welche  Berlin  bei  seinen  Versuchen 
auch  schon  beobachtet  hat.  Er  fand  die  Retina  nicht  selten  von  parallelen, 
senkrechten  Rissen  durchsetzt;  einmal  auch  einen  klaffenden  Riß  durch  die 
ganze  Retina,  der  im  Leben  von  einer  Blutung  bedeckt  gewesen  war;  auch 
sonst  fanden  sich  hie  und  da  minimale  Blutungen ;  ferner  kleine  Abreißungen 
der  Stäbchenschicht,  zuweilen  auch  mit  Teilnahme  der  äußeren  Kürner- 
schicht. Die  Retina  zeigt  das  ausgesprochene  Bild  der  Quellung,  sie  ist 
stark  verdickt  und  getrübt  und  in  zahlreiche,  gyrusähnliche  Falten  gelegt. 

Das  geschilderte  Verhalten  der  Netzhaut  hat  man,  wie  schon  bemerkt, 
seit  Berlin  immer  auf  ein  akutes  Ödem  bezogen;  nach  meiner  Annahme 
handelt  es  sich  aber  dabei  nicht  um  ein  wirkliches  Ödem,  sondern  um  eine 
Ouellungstrübung,  zu  deren  Entstehung  eine  aktive  Exsudation  von  Flüssig- 
keit nicht  erforderlich  ist,  da  die  in  der  Netzhaut  und  im  benachbarten 
Glaskörper  vorhandene  Gewebsflüssigkeit  ausreichen  dürfte,  um  eine  aus- 
giebige Quellung  der  in  die  Gewebslücken  ausgetretenen  Myelintrüpfchen 
zu  bewirken.  Von  einem  wirklichen  Ödem  unterscheidet  sich  der  Zustand, 
abgesehen  von  seinem  ungemein  raschen  Entstehen  und  Verschwinden,  auch 
durch  die  große  Intensität  der  oft  grauweiß  aussehenden  Trübung,  welche 
trotz  derselben  durch  Lösung  der  sie  erzeugenden  Substanz  wohl  sehr  rasch 
wieder  verschwinden  kann. 

Gegen  die  Annahme  eines  Ödems  spricht  auch  der  mangelnde  Nach- 
weis, daß  die  zur  Entstehung  eines  Ödems  notwendige  Gefäßhyperämie  regel- 
mäßig vorhanden  ist.  Obwohl  es  nicht  ganz  an  positiven  Angaben  in  dieser 
Beziehung  fehlt,  so  muß  ich  doch  die  negativen  Ergebnisse  der  Unter- 
suchungen Berlins  (1873)  für  entscheidend  halten,  welche  bisher  nicht 
hinreichend  beachtet  worden  sind. 

Berlin  berichtet  (als  Resultat  seiner  Untersuchungen  bei  \  0  klinischen  Fällen 
und  mehr  als  20  Tierversuchen),  daß  er  nach  Einwirkung  einer  stumpfen  Gewalt, 
welche  das  Auge  direkt  getroffen  hatte,  niemals  eine  nachträgliche  Erweiterung 
der  Retinalgefäße  gefunden  habe.  Unmittelbar  nach  dem  Schlage  fand  er  bei 
Tieren  die  Gefäße  oft  absolut  blutleer,  jedenfalls  verdünnt;  in  wenigen  Sekunden 
füllten  sie  sich  aber  allmählich  wieder  und  kehrten  zu  ihrer  normalen 
Weite  zurück.  Denig  sah  dagegen  nach  der  rasch  vorübergehenden  Verenge- 
rung eine  beträchtliche  Erweiterung,  die  einige  Stunden  anhielt,  worauf  die  Gefäße 
wieder  ibr  gewöhnliches  Kaliber  annahmen.  Ich  selbst  habe  seiner  Zeit  beim  Men- 
schen in  zwei  Fällen  die  Papille  etwas  gerötet  und  in  einem  derselben  auch  die 
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Netzhautgefäße   etwas   ausgedehnt   gefunden.      Auch   Dufour    und   Goxin  (1906) 
sahen  einige  Male  eine  deutliche  Erweiterung,    besonders  der  Arterien. 

Nach  Berlins  Beobachtungen  kann  man  aber  nicht  wohl  bezweifeln, 
daß  die  in  Rede  stehende  Netzhauttrübung  nicht  selten  zur  Entwickelung 
kommt,  ohne  daß  eine  Hyperämie  vorhanden  ist,  so  daß  man  also  auch, 
wo  eine  solche  vorkam,  nicht  wohl  ein  Ödem  annehmen  kann.  Es  ist  aber 
noch  ein  anderer  Umstand,  der  mit  der  Annahme  eines  Ödems  unvereinbar 
erscheint.  Da  beim  Kaninchen,  bei  welchem  die  Versuche  gemacht  wurden, 
nur  der  markhaltige  Teil  der  Netzhaut  Blutgefäße  besitzt,  so  müßte  man 
erwarten,  wenn  die  Trübung  auf  einem  Ödem  beruhte,  daß  sie  regelmäßig 
vom  Rande  des  gefäßhaltigen  Bezirks  ausginge.  Dies  ist  aber  keineswegs 
der  Fall.  Sie  tritt  vielmehr  in  sei  förmig  auf  und  liegt  oft  der  direkt  ge- 
troffenen Stelle  gerade  gegenüber;  sie  findet  sich  z.  B.,  wenn  der  Stoß  von 
oben  und  vorn  kommt,  nach  hinten  unten,  also  ganz  entfernt  von  dem 
nach  oben  gelegenen  gefäßhaltigen  Bezirk.  Es  ist  nicht  einzusehen,  wie 
dies  mit  der  Annahme  eines  Ödems  vereinbar  sein  soll. 

Es  sei  noch  darauf  hingewiesen,  daß  der  »Discessus  retinae«  von 
Lohmann  ein  vollständiges  Analogon  darstellt  zu  den  multiplen  Rißchen 
der  weißen  Substanz  des  Gehirns,  welche  Holder,  wie  Berlin  be- 
richtet, in  sehr  zahlreichen  Fällen  von  Gehirnerschütterung  nach- 
gewiesen hat. 

c.  Traumatische  Lochbildungen  und  Zerreißungen  an  der  Macula  lutea. 

§  766.  Die  genauere  Kenntnis  der  Lochbildungen  an  der  Macula 
lutea  stammt  erst  aus  neuester  Zeit.  Zwar  hatte  Knapp  schon  1869  einen 
offenbar  hierher  gehörigen  Fall  beschrieben,  aber  ohne  ihm  die  richtige 
Deutung  zu  geben.  Wie  in  dem  Abschnitt  über  die  Netzhautablösung  be- 
richtet wurde,  hat  H.  D.  Notes  (1871)  die  erste  Beobachtung  einer  trauma- 
tischen Lochbildung  an  der  Makula  bei  abgelöster  Netzhaut  nach  Kon- 
tusion durch  einen  Korkpfropf  mitgeteilt,  der  Mitteilungen  über  einige  weitere 
Fälle  folgten.  Das  Vorkommen  einer  Lochbildung  an  der  Makula  bei  nicht 
abgelöster  Netzhaut  war  aber  so  gut  wie  unbekannt,  als  1900  fast 
gleichzeitig  Haab  und  Ogilvie  die  traumatischen  und  Kuhnt  die  spontanen 
Lochbildungen  an  dieser  Stelle  näher  kennen  lehrten. 

Es  folgten  dann  zahlreiche  weitere  Mitteilungen,  auch  mit  pathologisch- 
anatomischen Befunden,  von  denen  besonders  die  von  Ogilvie  ( 1 900, 
Fcchs  (1901  u.  1911),  Coats  (1907)  und  Kipp  u.  Alt  (1908)  zu  nennen  sind. 

Wie  schon  oben  berichtet,  kommt  es  in  manchen  Fällen  von  schwerer 
Kontusion  des  Auges  zur  Entstehung  eines  scharf  begrenzten  Loches  in  der 
Mitte  der  Makula,  welches  nach  Resorption  der  gewöhnlich  anfangs  vor- 
handenen Blutung  deutlich  sichtbar  ist,  zuweilen  aber  auch  erst  später 
hervortritt.     Seine  Größe   beträgt  in    der  Regel    etwa  l/a  — 1/2  P.-D.,   aus- 
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nahmsweise  wurde  es  auch  kleiner  gefunden,  sehr  -viel  kleiner  in  einem 
Falle  von  Goats;  Tr.  Collins  (1900)  fand  seine  Größe  der  der  Papille  gleich. 
Das  Loch  ist  gewöhnlich  rund,  zuweilen  leicht  oval,  seltener  nach  einer 
Seite  etwas  ausgezogen  oder  mehr  spaltförmig.  Der  Rand  ist  fast  immer 
vollkommen  scharf,  »wie  mit  dem  Locheisen  herausgeschlagen«,  nur  aus- 
nahmsweise etwas  unregelmäßig  oder  leicht  gefetzt.  In  dem  soeben  er- 
wähnten Fall  von  Tr.  Collins  ragte  am  unteren  Rand  ein  kleines  Knöpfchen 
vor,  vielleicht  das  ringsum  abgerissene  und  zusammengezogene  Stückchen 
der  Netzhaut.  Im  Bereich  des  Loches  tritt  die  freigelegte  Chorioidea  mit 
dunkelroter  Farbe  klar  hervor;  oft  erkennt  man  auch  die  vom  Pigment- 
epithel herrührende  braune  Punktierung.  Die  angrenzende  Zone  der  Netz- 
haut zeigt  anfangs  eine  grauweiße  oder  milchweiße  Trübung,  mitunter  mit 
einer,  wohl  von  zarten  Falten  herrührenden,  radiären  Streifung.  Dieselbe 
nimmt  im  Verlauf  der  Zeit  erheblich  ab,  und  es  bleibt  nur  ein  leichter 
grauer  Schimmer  fortbestehen.  In  der  Umgebung  des  Loches  und  auf 
seinem  Grunde  finden  sich  öfters  kleine  gelblichweiße  Fleckchen.  Häufig 
wurden  an  gleicher  Stelle  auch  kristallisch  glänzende  Partikel,  offenbar  aus 
Cholesterin  bestehend,  wahrgenommen,  und  zwar  merkwürdiger  Weise  schon 
wenige  Tage  nach  der  Verletzung,  so  nach  2  Tagen  (Ogilvie),  nach  7  Tagen 
(Quint),  nach  i  1  Tagen  (Twietmeyer)  ,  im  weiteren  Verlauf  zuweilen  an 
Menge  zunehmend.  Dieses  Verhalten  deutet  wohl  auf  einen  raschen  Zerfall 
von  Netzhautgewebe  hin.  Einmal  sah  man  auch  einen  feinen  gelblichen 
Strang  restierenden  Gewebes  über  die  Lücke  hinüberziehen. 

Das  Vorhandensein  einer  Lücke  ist  durch  die  scharfe  Begrenzung  und 
durch  die  plötzliche  Niveaudifferenz  vollkommen  sicher  gestellt.  Die  letztere 
entspricht  in  der  Regel  einer  Einstellungsdifferenz  von  \ — 1  y2  D,  also  von 
y3 — y2  mm,  auch  eine  parallaktische  Verschiebung  am  Rande  ist  zuweilen 
nachweisbar. 

In  manchen  Fällen,  besonders  nach  längerem  Bestehen,  findet  sich  eine 
ausgedehntere  Netzhautablösung;  dann  ist  natürlich  die  Differenz  der  Ein- 
stellung beträchtlicher,  doch  pflegen  die  Ablösungen  in  solchen  Fällen  ziem- 
lich flach  zu  sein. 

In  dem  Falle  von  Noves  entsprach  der  Abstand,  3  Jahre  nach  der  Ver- 
letzung, einer  Refraktionsdil'lerenz  von  4  D.  Das  Verhalten  wurde  hier  besonders 
genau  untersucht  und  beschrieben.  Das  Vorhandensein  eines  Loches  ging  u.  a. 
zweifellos  daraus  hervor,  daß  man  bei  Wechsel  der  Blickrichtung  durch  parallak- 
tische Verschiebung  etwas  seitlich  hinter  dem  Rand  des  Loches  gelegene  Teile 
der  Aderhaut  sich  zur  Anschauung  bringen  konnte.  Es  wird  dadurch  die  Deu- 
tung des  roten  Fleckes  ausgeschlossen,  daß  die  Netzhaut  in  seiner  Ausdehnung 
nicht  fehle,  sondern  nur  durchsichtig  und  der  Aderhaut  anliegend  geblieben  sei. 

Im  weiteren  Verlauf  erscheint  zuweilen  der  Rand  der  Lücke  von  einem 
feinen  weißlichen  Streif  umsäumt;  manchmal  zeigt  er  auch  eine  leichte,  auf 
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Zug  einer  zarten  Fibrin-  oder  Bindegewebsschicht  zu  beziehende  Defor- 
mation. Ausnahmsweise  geht  die  Trübung  der  umgebenden  Netzhautzone 
später  vollständig  zurück,  und  man  bemerkt  an  ihrer  Stelle  eine  feine  helle 
und  dunkle  Tüpfelung,  was  auf  Atrophie  der  Netzhaut  hinweist  (Raab  1  902). 
Einmal  trat  in  der  Umgebung  der  Lücke  Pigmentwucherung  auf,  wobei 
sich  diese  in  unregelmäßiger  Weise  zusammenzog  und  zuletzt  zu  verschwin- 
den schien  (Noll,  Fall  3,   1908). 

Abgesehen  von  diesen  Vorkommnissen  bleibt  die  Lücke  in  der  Regel 
dauernd  fortbestehen  und  wurde  mehrfach  noch  viele  Jahre  nach  der  Ver- 
letzung in  gleicher  Weise  beobachtet. 

Haab  (1902)  fand  nach  6  Jahren  das  Loch  ganz  unverändert;  Reis  (1906) 
sah  in  einem  Falle,  wo  die  Verletzung  etwa  1  3  Jahre  zurücklag,  das  Loch  an 
der  Makula  genau  in  der  charakteristischen  Form  wie  sonst,  und  Habman  ( 1  9  0 1 ) 
konstatierte  dasselbe   43  Jahre  nach  einer  Kontusion. 

Eine  Abblassung  der  temporalen  Papillenhälften  pflegt  in  diesen  Fällen 
nach  Haabs  Beobachtungen  (1902)  nicht  einzutreten.  Nur  einmal  konnte 
er  später  eine  solche  konstatieren,  wo  die  Schädigung  der  Netzhaut  offen- 
bar eine  etwas  ausgedehntere  und  tiefer  greifende  gewesen  war.  Die  Ur- 
sache ist,  wie  Haab  (1902)  sehr  einleuchtend  ausgeführt  hat,  der  zu  geringe 
Durchmesser  der  Lücke,  welche  in  der  Regel  nur  den  zentralen  Teil  der 
Grube  einnimmt,  an  deren  Abhang  die  Elemente  der  inneren  Schichten, 
insbesondere  die  Ganglienzellen,  rasch  an  Zahl  abnehmen,  um  im  Grunde 
der  Grube  fast  ganz  zu  verschwinden. 

Es  werden  also  hauptsächlich  nur  Elemente  des  äußeren  Neurons  der 
Netzhaut  zerstört,  deren  Schwund  keine  sekundäre  Atrophie  des  Sehnerven 
hervorruft. 

Die  Sehprüfung  ergibt  ein  kleines,  absolutes  zentrales  Skotom, 
dessen  Nachweis  aber  nicht  immer  leicht  gelingt.  Die  Sehschärfe  ist  an- 
fangs beträchtlich  herabgesetzt,  durch  Bluterguß  und  anderweitige  Schä- 
digung der  umgebenden  Netzhautpartien,  kann  sich  aber  im  Lauf  der  Zeit 
erheblich  bessern  und  sogar  ungefähr  den  Grad  erreichen,  der  den  an  das 
Loch  angrenzenden  Partien  der  Netzhaut  im  normalen  Zustande  zukommt. 
Das  Maximum  der  erreichten  Sehschärfe  betrug  gewöhnlich  0,1 — 0,16,  in 
einzelnen  Fällen  wurden  aber  sogar  Sehschärfen  von  0,25 — 0,27  gefunden. 

Da  das  Loch  gewöhnlich  1/3 — y2  P.-D.  groß  ist,  so  würde  sein  Durch- 
messer, wenn  man  den  der  Papille  zu  1,5  mm  annimmt,  =  0,5 — 0,75  mm 
betragen,  was  einem  Abstand  des  Lochrandes  vom  Zentrum  von  ungefähr  1  bis 
1,4°  entspricht. 

Nach   einer  von  Burchardt  (l  871 )  aufgestellten  Regel   ist   die   exzentrische 

Sehschärfe  =  -      ,   wenn  n  den  Abstand   der   betreffenden  Stelle    vom  Zentrum 
3  n ' 

in  Graden    ausdrückt.     Es   ergibt   sich   hieraus   eine   Sehschärfe   am  Rande    der 
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Lücke  von   0,23  —  0,35,  was  also    mit  den  gefundenen  Werten   so  gut  überein- 
stimmt,  als  unter  diesen  Umständen  zu  erwarten  ist. 

In  einem  Falle,  der  allerdings  nur  sehr  kurz  mitgeteilt  ist  (F.  W.  Hoffmann, 
1885),  war  die  Loehbildung  doppelseitig,  wahrscheinlich  in  Folge  von  zwei  zu 
verschiedenen  Zeiten  aufgetretenen  Kontusionen  ähnlicher  Art. 

An  der  traumatischen  Entstehung  der  bei  weitem  grüßten  Zahl  dieser 
Lochbildungen  kann  nach  der  Häufigkeit,  mit  welcher  die  Anamnese  vor- 
hergegangene Kontusionen  nachweist,  kein  Zweifel  sein. 

Unter  den  12  von  Haab  beobachteten  Fällen  waren  9,  die  15  Fälle  von 
Ogilvie  sämtlich,  unter  4  Fällen  von  Reis  3  traumatischen  Ursprungs;  es  muß 
als  Zufall  gelten,  daß  unter  den  4  Fällen  von  Kuhnt  (1900)  nur  ein  trauma- 
tischer war.  Unter  etwa  37  von  Kipp  (1908)  zusammengestellten  Fällen  war 
27mal  eine  Verletzung  vorhergegangen,  10mal  konnte  eine  solche  ausgeschlossen 
werden. 

Es  stimmt  damit  auch  das  Alter  der  betreffenden  Personen  überein, 
die  sich  fast  alle  in  der  jugendlichen  oder  mittleren  Lebensperiode  befanden. 
Von  32  Patienten,  welche  eine  vorhergegangene  Verletzung  angaben,  be- 
rechnet sich  ein  durchschnittliches  Lebensalter  von  30  Jahren. 

Andererseits  ist  aber  auch  die  Zahl  der  Fälle,  in  welchen  das  Vorher- 
gehen einer  Verletzung  bestimmt  in  Abrede  gestellt  wurde,  zu  groß,  als 
daß  man  annehmen  könnte,  ein  Trauma  sei  trotzdem  vorhergegangen,  aber 
von  dem  Patienten  vergessen  oder  aus  anderen  Gründen  nicht  angegeben 
worden,  zumal  es  sich  immer  um  schwere  Verletzungen  handelt.  Als  Ur- 
sache ist  hier  vielmehr  ein  auch  anatomisch  nachgewiesener  Degenerations- 
prozeß, eine  zystoide  Degeneration  der  Netzhautmitte,  anzunehmen,  bei  wel- 
chem es  durch  stetig  zunehmende  Grüße  und  Konfluenz  der  Lücken  zuletzt 
zu  völliger  Durchlöcherung  der  Fovea  centralis  kommt. 

§  767.  Das  ophthalmoskopische  Bild  der  spontanen  Loch- 
bildung stimmt  mit  dem  der  traumatischen  auffallend  überein.  Da  es  auch 
nicht  so  einfach  zu  erklären  ist,  wie  durch  eine  Kontusion  nicht  ein  ein- 
facher Riß,  sondern  ein  wirklicher  Defekt,  ein  Loch  der  Netzhaut  entstehen 
kann,  hat  man  vermutet,  daß  auch  die  traumatische  Lochbildung  nicht 
direkt  durch  die  Kontusion  entstehe,  sondern  indirekt,  als  Folge  eines  durch 
die  Kontusion  hervorgerufenen  Degenerationsprozesses,  welcher  dem  bei  der 
spontanen  Lochbildung  vorkommenden  ähnlich  sei.  Reis  (1906)  hat  die 
Ansicht  aufgestellt,  daß  in  beiden  Fällen  ein  umschriebenes  Netzhautödem 
zu  Grunde  liege,  welches,  obwohl  seiner  Entstehung  nach  verschieden,  in 
seiner  Wirkung  mit  einer  Druckatrophie  des  durch  Flüssigkeit  ausgedehnten 
Netzhautgewebes  übereinstimme.  In  traumatischen  Fällen  ohne  Eröffnung 
der  Bulbuskapsel,  in  welchen  eine  Infektion  ausgeschlossen  ist,  soll  das 
Ödem  die  Folge  der  Kontusion  sein,  wobei  sich  Reis  darauf  stützt,  daß  es 
dabei  tatsächlich  zu  einer  Ödembildung  der  Netzhaut  komme,  deren  ophtha!- 
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moskopisches  Bild  in  der  BERi.i.\schen  Netzhauttrübung  gegeben  sei.  Aus 
meinen  obigen  Bemerkungen  über  die  letztere  ergibt  sich,  daß  ich  hierin 
insofern  anderer  Ansicht  bin,  als  ich  diese  Trübung  nicht  auf  'in  wirk- 
liches (»dem  beziehe;  nur  bei  infizierten  Verletzungen  kann  ein  solches  zu- 
weilen eine  Rolle  spielen,  worauf  ich  unten  zurückkomme. 

Dadurch  wird  aber  die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen,  daß  es  in 
manchen  Fällen  von  einfacher  Kontusion  nicht  sogleich  zu  einer  Loch- 
bildung kommt,  sondern  daß  zuerst  Veränderungen  entstehen,  welche  denen 
bei  der  Commotio  retinae  entsprechen,  und  daß  sich  aus  diesen  erst  die 
Perforation  entwickelt. 

Ob  die  Lochbildung  eine  direkte  oder  indirekte  Folge  der  Kontusion 
ist,  läßt  sich  durch  Beobachtung  des  Verhaltens  in  der  ersten  Zeit  nach 
der  Verletzung  nicht  so  leicht  entscheiden,  weil  die  betreffende  Stelle  anfangs 
gewöhnlich  durch  einen  Bluterguß  der  Beobachtung  entzogen  ist.  Oft 
kommen  auch  die  Fälle  erst  sehr  viel  später,  nicht  selten  ein  oder  mehrere 
Jahre  nach  der  Verletzung,  zur  Beobachtung,  und  in  frischen  Fällen  ist  selten 
vor  Ablauf  von    1  i  Tagen  ein  Einblick  möglich. 

Doch  scheint  für  eine  indirekte  Entstehung  zu  sprechen,  daß  in  ein- 
zelnen Fällen,  in  welchen  die  Gegend  der  Makula  schon  frühzeitig  sichtbar 
war,  keine  Lochbildung  gefunden  wurde,  sondern  erst  längere  Zeit  nachher. 

Holden  1904)  fand  3  Tage  nach  Kontusion  durch  einen  gegen  das  Auge 
geschleuderten  Stein  nur  eine  leichte  Unregelmäßigkeit  der  Färbung  am  hinteren 
Pol.  3  Wochen  lang  änderte  sich  der  Zustand  nicht,  und  erst  nach  2  Monaten 
war  eine  typische   Lochbildung  zu  beobachten. 

Im  L  Falle  von  Twietmeyer  ( I  9  0  7 )  erschien  17  Tage  nach  einem  Schuß 
durch  eine  Platzpatrone  die  Makulagegend  getrübt;  es  war  aber  kein  Loch  zu 
sehen.  Nach  7  Wochen  war  das  Verhalten  noch  dasselbe,  und  erst  1  Jahr 
nachher  wurde  Lochbildung  konstatiert. 

Auch  im  5.  Falle  von  Haab  (1900)  trat  eine  Lochbildung  erst  längere  Zeit 
nach  der  Verletzung  klar  hervor. 

Diesen  Fällen  stehen  aber  andere  gegenüber,  in  welchen  eine  typische 
Lochbildung  schon  am  Tage  nach  der  Verletzung  oder  wenige  Tage  nach- 
her, zum  Teil  auch  anatomisch,  konstatiert  wurde,  so  daß  an  der  Mög- 
lichkeit einer  direkten  Entstehung  derselben  durchaus  nicht  gezweifelt  wer- 
den kann. 

Besonders  beweisend  ist  der  Fall  Kipps  mit  anatomischer  Untersuchung  von 
Alt  1908),  von  Schußverletzung  der  Orbita,  welcher  erst  nach  der  Arbeit  von 
Reis  veröffentlicht  wurde.  Die  Kugel  war  in  den  Stirnfortsatz  des  Oberkiefers 
eingedrungen,  hatte  den  Sehnerven  hinter  dem  Auge  durchrissen  und  war  durch 
das  Dach  der  Orbita  in  die  Schädelhöhle  gelangt.  Linse  und  Glaskörper  waren 
klar.  Die  Retina  bis  zur  Peripherie  weißlich  getrübt,  von  der  Papille  nicht  ab- 
zugrenzen, zeigte  an  der  Makula  einen  tiefroten  runden  Fleck  von  etwa  l/3  P.-D. 
Das  Auge  wurde  4  Tage  nach  der  Verletzung  enukleiert  und  äquatorial  durch- 
schnitten.     Der  rote  Fleck  war  sichtbar,    aber    mit   bloßem  Auge  nicht  deutlich 
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als  Loch  zu  erkennen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  an  Durchschnitten 
stellte  aber  das  Vorhandensein  eines  ziemlich  großen  Loches  mit  etwas  zer- 
rissenen Rändern  heraus,  die  etwas  gegen  den  Glaskörper  umgebogen  waren; 
das  umgebende  Netzhautgewebe  geschwollen.  Die  Gefäße  waren  gut  gefüllt  und 
demnach  nicht  mit  dem  Sehnerven  durchrissen. 

Im  7.  Falle  von  Ogilvie  (1900)  war  das  Auge  vor  60  Stunden  durch  eine 
aus  einer  Wurfmaschine  geschleuderte  Bleikugel  getroffen  worden.  Heftiger 
Schmerz  bis  zur  Ohnmacht,  vorübergehende  Erblindung,  nacher  S  5/36-  Keine 
starke  Glaskörperblutung,  Augengrund  gut  zu  sehen.  Gegend  der  Makula  in 
beträchtlicher  Ausdehnung  milchweiß,  in  der  Mitte  ein  fast  runder  roter  Fleck, 
etwas  über  1/i  P.-D.  groß,  vom  Aussehen  eines  ausgestanzten  Loches.  Später 
S  5  18  mit  Unterbrechung  und  Verzerrung  der  Buchstaben. 

Im  Falle  von  Noll  (1908)  kam  die  Lochbildung  mehrere  Tage,  in  denen 
von  Quint  (1906)  und  von  Reis  (Fall  3,  1906)  5  Tage  nach  der  Verletzung  zum 
Vorschein.  Die  gleiche  Beobachtung  wurde  von  Twietmeyer  (1  907)  nach  11  und 
nach   14  Tagen,  und  von  Haab  (1900)  nach   13  Tagen  gemacht. 

Im  Falle  von  Reis  handelte  es  sich  um  einen  Flobertschuß,  welcher  den 
Bulbus  nicht  perforierte.  Das  Geschoß  war  außen  eingedrungen  und  saß  in 
der  Tiefe  der  Orbita.  Nach  5  Tagen  fand  sich  eine  ausgedehnte  Ruptur  der 
Chorioidea  neben  dem  temporalen  Papillenrande  und  noch  andere  Chorioidea- 
risse  temporal  von  der  Makula.  An  der  Makula  ein  kleiner  roter  Fleck  mit 
weißer  Trübung  der  Umgebung,  der  sich  später  als  typisches  Loch  herausstellte. 

Wichtig  ist  auch  der  anatomisch  untersuchte  Fall  4  von  Coats  (1907),  in 
welchem  es  zu  einer  großen  Skleralruptur  gekommen  und  eine  ophthalmoskopische 
Beobachtung  nicht  möglich  war.  Die  anatomische  Untersuchung  fand  an  dem 
enukleierten  Auge  zwar  erst  35  Tage  nach  der  Verletzung  statt,  stellte  aber  eine 
einfache  Lochbildung  ohne  zystoide  Degeneration  der  Umgebung 
heraus,  so  daß  auch  hier  wohl  eine  augenblickliche  Wirkung  der  Kontusion  anzu- 
nehmen ist.  Das  Loch  war  ungewöhnlich  klein ;  sein  Durchmesser  betrug  nicht 
ganz  0,1  mm,  die  Ränder  endigten  einfach  zugespitzt,  Netzhaut-  und  Aderhaut- 
ablösung waren  nicht  vorhanden. 

Es  muß  dahingestellt  bleiben,  ob  in  den  zuerst  angeführten  Fällen  ein 
Loch  anfangs  wirklich  nicht  vorhanden  war  und  sich  erst  allmählich  in 
Folge  der  bei  der  Kontusion  eingetretenen  Schädigung  entwickelte,  oder  ob 
es  sich  nur  der  Beobachtung  entzog.  Es  erscheint  wohl  möglich,  daß  das 
Loch  anfangs  zuweilen  von  einer  dünnen  Schicht  bluthaltigen  Exsudates 
bedeckt  und  nicht  wahrnehmbar  ist;  es  spricht  dafür  auch  die  Tatsache, 
daß  es  in  dem  Falle  von  Alt  an  dem  frisch  geöffneten  Auge  nicht  sicher 
zu  erkennen  war.  Doch  kommen  sicher  auch  Lochbildungen  an  der  Makula 
erst  längere  Zeit  nach  einer  Verletzung  auf  mittelbarem  Wege  zu  Stande, 
so  daß  man  direkt,  d.h.  durch  die  Verletzung  selbst,  und  indirekt, 
d.  h.  durch  sekundär  sich  entwickelnde  Einflüsse  erzeugte  trau- 
matische Lochbildungen  an  der  Makula  unterscheiden  muß. 
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Unmittelbar  durch  die   Verletzung  entstehende  Lochbildungen 

der  Macula  lutea. 
§  768.  Die  Verletzungen,  welche  in  den  bisher  beobach- 
teten Fällen  zur  unmittelbaren  Entstehung  einer  Lochbildung  an 
der  Makula  geführt  haben,  sind  sowohl  nach  ihrer  Art,  als  nach  ihren 
Folgen  sehr  verschieden,  stimmen  aber  darin  überein,  daß  die  Gewaltein- 
wirkung auf  das  Auge  durchweg  eine  sehr  hochgradige  war.  Neben  Kon- 
tusion durch  gegen  das  Auge  geworfene  Gegenstände,  einen  Ball,  einen 
Stein,  ein  Eisen-  oder  Kohlenstück,  eine  geschleuderte  Bleikugel,  einen 
Pfeil,  neben  Schlag  mit  der  Faust  oder  einem  Stock,  neben  Fall  oder  Stoß 
gegen  harte  Gegenstände  verschiedener  Art,  kommen  auch  Schußverlet- 
zungen und  Explosionen,  bei  welchen  das  Auge  nicht  durchbohrt  wurde, 
Schuß  durch  eine  Platzpatrone,  Verletzung  durch  ein  abgesprungenes  Stück 
eines  Gewehrlaufs  und  durch  eine  die  Orbita  durchfliegende  Kugel  usw., 
unter  den  direkten  Ursachen  der  Lochbildung  an  der  Makula  vor.  Auch 
die  Folgen  für  das  Auge  sind  verschieden:  zuweilen  ist  das  Loch  an  der 
Makula,  abgesehen  von  Blutung,  die  einzige  sichtbare  Folge ;  andere  Male 
kommen  außer  ihm  auch  Risse  der  Aderhaut  an  den  gewöhnlichen  Stellen, 
neben  dem  Sehnerven  oder  am  vorderen  Ende  desselben  vor,  zuweilen 
auch  Dialyse  der  Iris ,  Subluxation  der  Linse  und  selbst  umschriebene 
Berstung  an  der  Sklerokornealgrenze  mit  Iriseinklemmung.  Auffallend 
selten  wird  das  Vorhandensein  der  BERLixschen  Kommotionstrübung  der 
Netzhaut  erwähnt,  was  sich  aber  durch  die  Flüchtigkeit  ihres  Auftretens 
und  die  anfangs  vorhandene  Blutung  genügend  erklärt. 

Im  3.  Falle  Pirtschers  (von  1913)  wurde  auch,  13  Stunden  nach  der 
Kontusion  (durch  Fall  gegen  einen  Stock),  eine  BERLixsche  Trübung  nach  unten 
von  der  Papille  bis  zur  Makula  und  an  dieser  beobachtet,  und  innerhalb  der- 
selben an  der  Fovea  ein  V4  P.-D.  großer,  scharf  begrenzter  Fleck,  der  sich  bald 
unzweifelhaft  als  Loch  herausstellte;  die  umgebende  Trübung  war  am  5.  Tage 
völlig  geschwunden. 

Aus  der  großen  Verschiedenheit  der  Verletzungen  und  ihrer  sonstigen 
Folgen  für  das  Auge  scheint  hervorzugehen,  daß  es  bei  der  Entstehung 
dieser  Lochbildungen  weniger  auf  die  genaue  Richtung  der  das  Auge 
treffenden  Gewalt,  als  vielmehr  darauf  ankommt,  daß  die  Gegend  der 
Makula  eine  möglichst  starke  allgemeine  Dehnung  erfährt.  Daß  die  Netz- 
haut an  der  Fovea  einreißt,  kann  nicht  davon  abhängen,  daß  der  Stoß 
immer  direkt  nur  nach  ihr  hin  gerichtet  ist,  da  oft  gleichzeitig  Zerreißungen 
auch  an  andern  Stellen  auftreten,  und  da  die  Fremdkörper  oft  so  groß 
sind,  daß  die  ganze  vordere  Wand  des  Auges  getroffen  sein  muß,  und  man 
sich  nicht  vorstellen  kann,  daß  die  Dehnung  nur  die  Fovea  in  beträcht- 
lichem Grade   beeinflußt  habe. 
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Da  ferner  im  hinteren  Teil  der  Netzhaut  Kontinuitätstrennungen  trau- 
matischen Ursprungs  an  andern  Stellen  als  an  der  Makula  fast  ganz  ver- 
mißt werden,  und  da  sie  auch  an  Stellen  ausbleiben,  wo  es  zur  Entstehung 
von  Aderhautrissen  kommt,  wto  also  die  Augenwand  eine  beträchtliche 
Dehnung  erfährt,  so  folgt  daraus,  daß  die  Fovea  zur  Entstehung  von  Zer- 
reißungen ganz  besonders  disponiert  sein  muß. 

Es  läßt  sich  nun  schon  a  priori  erwarten,  daß  die  allgemeine  Deh- 
nung der  Netzhaut,  wenn  sie  einen  besonders  hohen  Grad  erreicht,  an 
derjenigen  Stelle  zur  Zerreißung  führen  wird,  wo  die  Netzhaut  am  dünnsten 
und  mit  einer  wTeit  geringeren  Zugfestigkeit  begabt  ist,  als  im  übrigen  Teil, 
also  an  der  Fovea.  Wie  schon  oben  erwähnt,  hängt  die  Zugfestigkeit  der 
Netzhaut  wesentlich  von  der  Dehnbarkeit  der  Nervenfaserschicht  ab,  welche 
an  der  Fovea  fehlt.  Die  übrigen  Schichten  können  der  Dehnung  nur 
einen  geringen  Widerstand  entgegensetzen,  da  die  Stützfasern  wenig  seit- 
liche Verbindungen  eingehen.  Einen  wesentlichen  Halt  gibt  aber  für  die 
Netzhaut   noch   ihr  Gefäßsystem  ab,  welches  in  der  Mitte  eine  Lücke  hat. 

Es  läßt  sich  also  erwarten,  daß  der  Riß  gerade  an  der  Grenze  des 
Kapillarnetzes  erfolgt,  und  da  der  Zug  von  allen  Seiten  her  gleichmäßig 
einwirkt,  so  erscheint  es  sehr  wohl  möglich,  daß  bei  einer  besonders 
starken  Kontusion  der  gefäßhaltige  Teil  der  Netzhaut  ringsum  von  der 
gefäßlosen  Mitte  abgerissen  wird.  In  der  Tat  stimmt  der  Durchmesser  der 
gefäßlosen  Lücke  von  0,4 — 0,5  mm  (vgl.  dieses  Handb.  II.  Band,  2.  Abt., 
Kap.  XI,  S.  12)  sehr  gut  mit  dem  gewöhnlichen  Durchmesser  der  Loch- 
bildung von  y3 — */2  P--D-  =  0,5 — 0,75  mm  überein,  wenn  man  berück- 
sichtigt, daß  das  Loch  durch  die  Zurückziehung  des  Randes,  welcher  da- 
bei wahrscheinlich  auch  etwas  umgeklappt  wird,  etwas  grüßer  ausfallen 
muß.  Auch  ein  weit  kleinerer  Durchmesser  ist  aber  bei  dieser  Erklärung 
verständlich,  wenn  es,  wie  im  Falle  4  von  Coats,  zur  Entstehung  einer 
Bulbusruptur  kommt.  Der  Netzhautriß  muß  zuerst  beginnen,  weil  es  sonst 
an  der  nötigen  Spannung  fehlen  würde;  im  Moment  der  Berstung  hört 
aber  die  Spannung  und  mit  ihr  auch  die  weitere  Einreißung  der  Netzhaut 
auf.  Auch  durch  die  nicht  unerheblichen  individuellen  Unterschiede  im 
Durchmesser  der  gefäßlosen  Lücke  lassen  sich  gewisse  Differenzen  der 
Weite  des  Loches  erklären.  Wenn  ein  Teil  des  Randes  noch  stehen  bleibt, 
so  kann  sich  der  abgerissene  Lappen,  wie  dies  einmal  beobachtet  wurde, 
zu  einem  Knöpfchen  nach  dieser  Stelle  hin  zusammenziehen. 

In  einigen  wenigen  Fällen  ist  anstatt  eines  Loches  ein  ein-  oder 
mehrfacher  Riß  der  Netzhaut  in  der  Gegend  der  Macula  lutea 
beobachtet  worden  [Dohnen  1867,  Lawsox  1867,  Üller  1878,  Jessop  1906, 
Ad.  Purtscher  (1909).  In  einem  Teil  der  Fälle  ist  übrigens  wegen  der 
Kürze  der  Mitteilung  nicht  zu  ersehen,  ob  es  sich  mehr  um  Hiß-  oder  um 
Lochbildung  gehandelt   hat.     Sie   sind   auch  sonst  nicht    alle  gleicher  Art. 
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In  manchen  kann,  -wie  bei  den  schon  üben  erwähnten  Rissen  an  einer 
anderen  Stelle  des  hinteren  .Netzhautabschnittes,  eine  beträchtliche  Blutung 
mit  im  Spiele  sein,  deren  Quelle  in  einem  Falle  ophthalmoskopisch  wahr- 
nehmbar war. 

In  Dohhens  Fall  war  einem  18jährigen  Mann  ein  faustgroßer  Lehmkloß 
gegen  das  linke  Auge  geworfen  wurden;  Schwindel,  vorübergehende  Bewußt- 
losigkeit und  wiederholtes  Erbrechen.  Am  folgenden  Tag  Wolke  vor  dem  Auge. 
Finger  in  6'  exzentrisch  gezählt,  mit  Gesichtsfelddefekt  nach  innen  oben;  Hyphaema, 
Defekt  des  oberen  inneren  Sektors  der  Iris  und  Subluxation  der  Linse  nach 
außen  unten.  Die  Netzhaut  war  von  der  Papille  aus  temporalwärts  bis  über 
die  Makula  seicht  abgehoben;  die  Ablösung  setzte  sich  noch  um  den  unteren 
Rand  der  Papille  herum  als  schmaler  Streifen  fort. 

An  der  Makula  war  die  Netzhaut  mehrfach  durchbrochen,  die  Ränder 
stellenweise  umgeschlagen,  mit  Blutgerinnseln  oder  Pigment  bedeckt.  Ein 
pfropfenförmiges  Extravasat  sprang  von  der  Retina  in  den  Glaskörper  vor, 
außerdem  fanden  sich  mehrere   andere  Blutungen. 

Die  Chorioidea  war  nicht  an  der  Ruptur  beteiligt.  5  Tage  nach  der  Ver- 
letzung sah  man  eine  nach  außen  unten  verlaufende  Arterie  plötzlich  unter- 
brochen; im  weiteren  Verlauf  obliterierte  sie  bis  zum  Abgang  des  ersten  zentral 
gelegenen  größeren  Astes. 

In  Pcrtschers  Fall  fand  sich  3  Jahre  nach  einem  Schneeballwurf  die  Netz- 
haut vollständig  abgelöst  und  an  der  Makula  ein  birnförmig  gestalteter  Netz- 
hautriß. Der  Autor  nimmt  an,  daß  der  Riß  erst  nach  Ablösung  der  Netzhaut 
erfolgte;  die  Redeutung  des  Traumas  ist  aber  zweifelhaft,  wreil  die  andere  Netz- 
haut gleichfalls,   aber  ohne  Lochbildung  abgelöst  war. 

Traumatische  Makulaerkrankung. 

§  769.  Durch  gleichartige  Verletzungen  wie  die  Lochbildung  ent- 
stehen an  der  Fovea  centralis  zuweilen  unscheinbarere  Veränderungen, 
welche  deshalb  leicht  übersehen  werden,  aber  gleichfalls  schwere  und  blei- 
bende Sehstürung  zur  Folge  haben.  Auf  ihr  nicht  ganz  seltenes  Vorkommen 
hat  zuerst  Haab  (1908)  aufmerksam  gemacht,  nachdem  einzelne  Fälle  schon 
vorher  hie  und  da  beschrieben  worden  waren.  Sie  entstehen,  wie  die 
Lochbildungen,  nicht  nur  bei  Gewalteinwirkung  von  vorn,  durch  Stoß, 
Schlag  oder  Wurf,  sondern  zuweilen  auch  durch  Quetschung  von  hinten 
her,  bei  Schußverletzungen  der  Orbita.  Die  Gleichartigkeit  der  Ursachen 
spricht  dafür,  daß  man  es  auch  hier  mit  den  Folgen  einer  Zerrung  zu 
tun  hat,  die  aber  zur  Abreißung  der  Fovea  nicht  ausreicht  und  deren 
sichtbare  Folgen  hauptsächlich  das  Pigmentepithel  zu  betreffen  scheinen. 
Sie  bestehen  in  blassen,  gelblich  roten,  meist  unregelmäßig  begrenzten, 
seltener  mehr  rundlichen  Flecken,  oft  mit  feiner  Pigmenttüpfelung  am 
Rande  und  in  der  Umgebung,  zuweilen  auch  mit  kleinen  Blutungen ;  später 
treten  mitunter  die  Flecke  durch  hellere  Färbung  deutlicher  hervor. 

Während  die  BERLiNsche  Kommotionstrübung  immer  rasch  zurück- 
geht und  an  sich  in  der  Regel  keine  Sehstürung  hervorruft,   bleiben  diese 
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Veränderungen    und    die    durch    sie    verursachte   Sehstörung   dauernd  fort- 
bestehen. 


Mittelbare   Entstehung  von  Lochbildungen   an   der   Macula    lutea 
in  Folge  von  Verletzungen. 

§  770.  Lochbildungen  an  der  Makula  können,  wie  schon  bemerkt, 
durch  Verletzungen  auch  erst  nachträglich,  auf  mittelbarem  oder  indirektem 
Wege,  entstehen  und  zwar  auf  verschiedene  Weise. 

Ein  hierher  gehöriger  Vorgang  wurde  schon  bei  Besprechung  der 
Pathogenese  der  Netzhautablösung  angeführt.  Bei  infizierten  Verletzungen 
des  vorderen  Bulbusabschnittes  entsteht  zuweilen,  ohne  daß  die  Mikro- 
organismen sich  bis  zur  Netzhaut  verbreiten,  nur  durch  die  Wirkung  ihrer 
nach  hinten  diffundierten  Toxine  eine  adhäsive  Chorioretinitis  der  Makula- 
gegend.  Kommt  es  später  zur  Entstehung  einer  Netzhautablösung,  so  bleibt 
die  adhärente  Foveagegend  an  der  Aderhaut  haften,  und  reißt  von  dem 
übrigen  Teil  der  Netzhaut  ab,  so  daß  es  zur  Entstehung  eines  Loches 
kommt.  Die  Netzhautablösung  kann  gleichfalls  Folge  der  Verletzung  sein, 
wenn  es  in  der  Gegend  der  Wunde  zu  reichlicher  Bindegewebsbildung 
kommt,  durch  deren  Zug  die  Netzhaut  gespannt  und  abgehoben  wird. 

Elschnig  (1892)  hat  für  einen  derartigen  Fall,  in  welchem  es  sich  um 
Verletzung  durch  ein  abgesprungenes  Stück  einer  Schlägerklinge  handelte,  die 
hier  angeführte  Erklärung  aufgestellt.  Dieselbe  ist  auch  sehr  wahrscheinlich, 
obwohl  es  nicht  gelang,  das  auf  der  Chorioidea  sitzen  gebliebene  Netzhaut- 
stückchen ophthalmoskopisch  wahrzunehmen,  was  sich  aber  durch  eine  seitliche 
Verschiebung  der  abgelösten  Netzhaut  leicht  erklärt. 

Diese  Erklärung  wird  wesentlich  gestützt  durch  anatomische  Unter- 
suchungen von  Tr.  Collins  (1896),  welcher  in  zwei  Fällen,  von  denen 
einer  nicht-traumatischen  Ursprungs  war,  das  herausgerissene  Netzhaut- 
stück an  der  Chorioidea  haftend  fand.  Ein  gleicher  oder  ähnlicher  Vor- 
gang kann  natürlich  auch  bei  einer  spontanen  Chorioretinitis  vorkommen; 
chorioretinale  Synechien  an  anderen  Stellen  spielen  auch  bei  der  Patho- 
genese der  Netzhautablüsung  eine  wichtige  Bolle,  auf  deren  Besprechung 
hier  zu  verweisen  ist. 

In  dem  Falle  traumatischen  Ursprungs  von  Tr.  Collins  handelte  es  sich 
um  eine  vor  3  Monaten  stattgehabte  Verletzung  durch  einen  Glassplitter  bei 
einem  3jährigen  Knaben.  Sklerokornealnarbe  nach  oben  mit  vorderer  Synechie. 
Vordere  Kammer  aufgehoben,  Hypotonie,  zweifelhafte  Lichtcmpfindung.  Enu- 
kleation. 

Bei  frischer  Untersuchung  fand  sich  die  Netzhaut  vollständig  abgelöst,  die 
Linse  klar,  aber  ihre  Kapsel  an  der  Narbe  adhärent,  der  Glaskörper  geschrumpft. 
In  der  Gegend  der  Makula  hing  der  Innenfläche  der  stark  verdünnten  Chorioidea 
ein  abgetrenntes  Stück  stark  degenerierter  Netzhaut  an. 
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Über  die  Häufigkeit  dieses  Vorgangs  lassen  sich  noch  keine  Angaben 
machen. 

Eine  Lochbildung  an  der  Makula  kann  aber  in  Folge  einer  Verletzung 
noch  durch  einen  ganz  anderen  Hergang  entstehen,  bei  welchem  es  nicht 
zum  Auftreten  von  Netzhautablüsung  zu  kommen  braucht,  nämlich  durch 
ein  hochgradiges  entzündliches  Ödem  und  eine  zu  konfluierender  Lücken- 
bildung führende  zystoide  Degeneration,  wovon  schon  im  §  306  die  Rede 
war.  Diese  Vorgänge  spielen,  wie  es  scheint,  eine  noch  wichtigere  Rolle 
bei  nicht-traumatischen  Entzündungen  und  sonstigen  Krankheitsprozessen 
des  Auges  und  scheinen  die  regelmäßige  Ursache  der  spontanen  Loch- 
bildung abzugeben.  Bei  den  Fällen  traumatischen  Ursprungs  handelt  es 
sich  gewöhnlich  um  Augen,  welche  durch  mehr  oder  minder  schwere  ent- 
zündliche Prozesse  erblindet  waren  und  enukleiert  wurden,  und  bei  welchen 
eine  ophthalmoskopische  Untersuchung  ausgeschlossen  war;  die  Verände- 
rungen sind  deshalb  bisher  nur  durch  die  anatomische  Untersuchung 
bekannt. 

Auch  für  die  spontane  Lochbildung  liegt  noch  von  keinem  Fall,  wo 
vorher  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  gemacht  worden  war,  ein 
anatomischer  Befund  vor. 

Anatomische  Untersuchungen  von  Fällen  traumatischen  Ursprungs  ver- 
danken wir  Fuchs  (1901),  Coats  (1907)  und  Nuel  (1908).  Da  die  Ver- 
änderungen mit  denen  bei  nicht  traumatischen  Fällen  übereinstimmen, 
sollen  sie  mit  diesen  zusammen  weiter  unten  besprochen  werden. 

Es  ist  hier  noch  ein  von  C.  Cohen  (1908)  mitgeteilter  Fall  von  Zünd- 
hütchenverletzung anzuführen,  in  welchem  der  Kupfersplitter  lose  vor  der  Pa- 
pille liegend  gefunden  wurde,  während  die  Netzhaut  am  hinteren  Pol  einen  von 
Eiter  umhüllten  Riß,  und  die  Chorioidea  dahinter  einen  kleinen  Abszeß  zeigte, 
der  noch  nicht  durchgebrochen  war.  Es  wird  angenommen,  daß  der  Riß  vom 
Durchbruch  einer  subretinalen  Eiteransammlung  herrührte;  es  ist  mir  aber  wahr- 
scheinlicher, daß  derselbe,  wie  ich  dies  wiederholt  gesehen  habe,  direkt  durch 
den  Fremdkörper  bewirkt  worden  war,  welcher  sich  nachher  etwas  zur  Seite 
verschoben  oder  gesenkt  hatte. 

II.  Spontane  Zerreißungen  und  Lochbildungen  der  Netzhaut. 
§771.  Spontane  Risse  und  Lochbildungen  an  anderer  Stelle  als  an 
der  Makula  und  Abreißungen  der  Netzhaut  am  vorderen  Rande  sind  nicht 
selten,  kommen  aber  nur,  oder  fast  nur  bei  Netzhautablüsung  vor.  Sie 
entstehen  hauptsächlich  durch  Zusammenziehung  von  zellig-häutigen  Ge- 
websschichten,  die  sich  an  der  Oberfläche  der  Netzhaut  und  im  Bereich 
des  Glaskörpers  gebildet  haben.  Wegen  ihres  Zusammenhanges  mit  der 
Entstehung  der  Netzhautablüsung  wurden  sie  bei  der  Pathogenese  derselben 
schon  eingehend  besprochen  (§§  663 — 668  und  716 — 719),  so  daß  hier  dar- 
auf zu   verweisen   ist.     Auf  einen  seltenen  Fall   von  Lochbildung  in  Folge 
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von  zystoider  Degeneration  an  der  Ora  serrata  bei  einem  jungen  Mädchen 
mit  Netzhautablösung  und  Druckexkavation  werde  ich  im  folgenden  Ab- 
schnitt zurückkommen. 

Es  sind  daher  hier  nur  noch  die  spontanen  und  die  auf  ähnliche 
Art  nach  Verletzungen  entstehenden  sekundär-entzündlichen 
Lochbildungen  an  der  Makula  zu  betrachten. 

Kuhnt  (1900;  hat  wohl  zuerst  auf  das  Vorkommen  von  Lochbildungen 
an  der  Makula  an  vorher  normalen  Augen  aufmerksam  gemacht,  welche 
er,  bei  Ausschluß  vorhergegangener  Verletzungen  und  bei  dem  völligen 
Mangel  entzündlicher  Veränderungen  auf  einen  eigentümlichen  Atrophierungs- 
und Rarefikationsvorgang,  eine  Retinitis  atrophicans  oder  rareficans 
zurückführte.  Bei  abgelaufenem  Prozeß  entspricht  das  klinische  Verhalten 
in  allen  Einzelheiten  dem  oben  geschilderten  der  traumatischen  Fälle,  von 
welchen  damals  noch  kaum  etwas  bekannt  war.  Da  unter  seinen  4  Fällen 
nur  einmal  eine  Verletzung  vorhergegangen  war,  neigte  Kuhnt  dazu,  auch 
in  diesem  Fall  eine  mehr  indirekte  Wirkung  des  Traumas  anzunehmen. 
Zweimal  handelte  es  sich  um  ältere  Individuen,  so  daß  auch  an  die  Folgen 
von  senilen  Gefäßveränderungen  gedacht  wurde. 

Die  Entstehung  konnte  in  einem  Falle,  der  eine  6  6jährige  Frau  betraf, 
einigermaßen  verfolgt  werden.  Die  ersten  Erscheinungen  bestanden  in  einer 
Sehstörung,  bei  welcher  beim  Lesen  die  Buchstaben  sich  leicht  gegen  einander 
neigten;  später  fielen  einzelne  Buchstaben  und  dann  ganze  Worte  aus,  und  zu- 
letzt war  der  Fixierpunkt  von  einer  dicken,  schwarzen  Wolke  bedeckt,  also 
ganz  die  Erscheinungen,  wie  bei  rezidivierenden  kleinen  Netzhautblutungen.  Bei 
mühsamer  Untersuchung  war  aber  mit  Sicherheit  nur  eine  diffuse  Netzhaut- 
trübung am  hinteren  Pol  zu  beobachten.  Dieselbe  war  im  folgenden  Jahr  bis 
auf  einige  weiße  Pünktchen  geschwunden,  und  es  fand  sich  jetzt  ein  typisches 
Loch  an  der  Fovea. 

Das  Vorkommen  spontaner,  zu  Lochbildung  führender  Atrophierungs- 
und Rarefikationsprozesse  an  der  Makula  ist  seitdem  durch  weitere  klinische 
Beobachtungen  und  auch  durch  pathologisch-anatomische  Untersuchungen 
bestätigt  worden.  Die  Entstehungsweise  der  Lochbildung  ist  noch 
längst  nicht  hinreichend  aufgeklärt;  doch  kann  man  schon  jetzt  sagen, 
daß  es  sich  dabei  wohl  um  verschiedenerlei  Vorgänge  handelt. 

Man  kann  zunächst  eine  mehr  selbständige  idiopathische  oder 
primäre  Lochbildung  der  Fovea  von  sekundären  Lochbildungen  unter- 
scheiden, bei  welchen  diese  den  Ausgang  anderweitiger  Erkran- 
kungen des  übrigen  Auges  oder  der  Netzhaut  selbst  darstellen. 

Im  ersteren  Fall  tritt  die  Lochbildung,  wie  in  den  Fällen  von  Kuhnt, 
an  vorher  normalen  Augen  und  gewöhnlich  ohne  weitere  Komplikationen 
auf,  und  der  Prozeß  ist  damit  in  der  Regel  abgelaufen.  Es  gehören  hier- 
her besonders  die  bei  älteren  Individuen  vorkommenden  Fälle;  zum  Teil 
mit  ausgesprochener  Arteriosklerose,   auch  mit   leichter   Albuminurie,    wie 
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solche,   außer  von  Kuiint,    von   de  Schwein itz  (1904),    IIaab  (1908),    von 

beiden  Autoren  auch  doppelseitig,  von  Noll  (1908  Fall  I)  und  anderen 
beobachtet  wurden,  aber  auch  Fälle  bei  jüngeren  Individuen  (Küsel  1 906, 
Zbntmateb  1909,  Foster  Moore,  4  910),  bei  denen  zum  Teil  ausgesprochene 
Gefaßveränderungen  der  Netzhaut  vorkamen.  Anatomische  Untersuchungen 
solcher  Fälle  liegen  noch  nicht  vor.  Mir  scheint,  daß  hier  trotz  dem 
Mangel  sicher  beweisender  Beobachtungen  an  eine  Entstehung  durch  Blu- 
tungen gedacht  werden  kann.  Die  Gewebselemente  könnten  durch  eine 
ungemein  dichte  hämorrhagische  Infiltration  derart  aus  einander  gedrängt 
werden,  daß  nach  der  Besorption  des  Blutes  nichts  von  dem  Gewebe  mehr 
übrig  bliebe.  Anatomische  Befunde  bei  schweren  hämorrhagischen  Infiltra- 
tionen der  Netzhaut  lassen  dies  sehr  wohl  als  möglich  erscheinen,  und  bei 
der  geringen  Dicke  der  Netzhaut  an  der  Fovea  würde  eine  umschriebene 
Veränderung  dieser  Art  ophthalmoskopisch  schwer  erkennbar  sein  und 
sich  wohl  sehr  bald  dem  Nachweis  entziehen. 

Durch  einen  Fall  von  Haab  (1900)  wird  auch  die  Möglichkeit  der  Ent- 
stehung durch  Blutungen  syphilitischen  Ursprungs  nahe  gelegt.  Es  han- 
delte sich  um  einen  62jährigen,  wahrscheinlich  syphilitischen  Mann,  früher 
Potator,  seit  \  y2  Jahren  abstinent,  mit  leichter  Albuminurie ,  Herzhypertrophie 
und  Arteriosklerose. 

Es  fanden  sich  an  beiden  Augen,  besonders  aber  am  linken,  zahlreiche 
Netzhautblutungen,  vorzugsweise  in  der  Umgebung  der  Makula.  Leider  war  die 
Makulagegend  durch  eine  leichte  diffuse  Glaskörpertrübung  verschleiert.  Nach 
Inunktionen  und  Jodkalium  trat  dieselbe  einige  Monate  spater  deutlicher  hervor, 
und  man  sah  jetzt  in  deren  Mitte  ein  etwa  *-U  P.-D.  großes  kreisrundes  Loch 
mit  schmalem  graulichem  Band.  Auch  Blutungen  waren  beiderseits  noch  sicht- 
bar, sowie  vereinzelte  helle  Degenerationsberde  der  Betina. 

Ein  Fall  Küsels  (1906)  von  länger  bestehender  Lochbildung,  in  welchem 
der  umgebenden  Betina  netzförmig  verbundene  feine  Stränge  und  eine  zarte 
Membranbildung  aufgelagert  waren,  läßt  auch  an  die  Möglichkeit  einer  hämor- 
rhagischen  Entstehung  denken. 

Eine  seröse  Exsudation,  welche  von  manchen  Autoren  als  Ursache 
angenommen  wird,  dürfte  für  Fälle  dieser  Kategorie  weniger  wahrschein- 
lich sein,  weil  keine  Ursache  ersichtlich  ist,  welche  der  Entstehung  eines 
stärkeren  ödematösen  Zustandes  an  dieser  Stelle  zu  Grunde  liegen  könnte. 

In  drei  Fällen  dieser  Art  war  die  Affektion  doppelseitig.  Im  2.  Falle 
von  de  Schweixitz  ( i  9 0  i } ,  bei  einer  5  8  jährigen  Frau,  war  eine  schwere  In- 
fluenza mit  nachfolgender  doppelseitiger  Iridozyklitis  vorhergegangen.  Dieselbe 
ging  aber,  mit  Hinterlassung  mäßiger  Glaskörpertrübungen  zurück  und  erst  ein 
Jahr  später  trat  am  rechten  und  nach  einem  weiteren  Jahr  unter  ganz  ähn- 
lichen Erscheinungen  am  linken  Auge  die  Lochbildung  an  der  Makula  auf. 
Die  Sehschärfe  sank  auf  0,07,  bzw.  0,13,  und  51 .  ■_>  Jahre  nach  Beginn  der 
Erkrankung  war  der  Zustand  unverändert.  Die  Natur  des  Prozesses  war  oph- 
thalmoskopisch nicht   sicher  zu  beurteilen. 
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Der  gleichfalls  doppelseitige  Fall  von  Foster  Moore  (1910)  bei  einem 
2  4 jährigen  Mann  ist  auch  in  sonstiger  Beziehung  zweifelhaft.  Die  Herde  an 
der  Makula  waren  weit  größer  als  gewöhnlich,  von  1  */3j  resp.  2  P.-D.  Am 
1.  Auge  wurde  die  Sehstörung  von  einer  vor  6  Jahren  aufgetretenen  Kontusion 
hergeleitet,  rechts  hatte  sie  ohne  vorausgegangene  Verletzung  vor  2  Monaten 
begonnen.  Es  ist  also  möglich,  daß  es  sich  beiderseits  um  einen  spontanen 
Prozeß  handelte,  welcher  am  einen  Auge  durch  die  Kontusion  nur  verschlimmert 
wurde. 

§  772.  Zur  sekundären  Lochbildung  gehören  zunächst  Fälle,  in 
welchen  sie  bei  andersartigen  Erkrankungsprozessen  der  Netz- 
haut als  Komplikation  oder  Folgezustand  auftrat,  so  bei  Chorioretinitis 
syphilitischen  oder  sonstigen  Ursprungs  (H.  Pagenstecher  u.  Genth 
1875,  Murakami  1901,  Zeeman  1912),  bei  Pigmentdegeneration  der 
Netzhaut  (F.  W.  Hoffmann  1885,  Nuel  1896,  Noll  Fall  2,  Stock  1908), 
als  Ausgang  von  nephritischer  Netzhauterkrankung  (Reis  1906)  usw. 
Von  diesen  Fällen  liegen  zum  Teil  auch  anatomische  Befunde  vor,  aber 
bisher  nur  von  Augen,  welche  vorher  nicht  ophthalmoskopisch  untersucht 
worden  waren. 

In  einem  Teil  dieser  Fälle  muß  die  Lochbildung  als  Folgezustand 
der  vorherbestehenden  Netzhautaffektion  aufgefaßt  werden,  wäh- 
rend sie  in  anderen  sich  nicht  leicht  dazu  in  Beziehung  bringen  läßt  und 
wohl  eher  als  Komplikation  aufzufassen  ist. 

Zur  ersteren  Art  sind  die  nur  anatomisch  untersuchten  Fälle  von 
Murakami,  Zeeman  und  H.  Pagenstecher  u.  Genth  zu  rechnen,  bei  welchen 
die  Lochbildung  den  Ausgang  eines  oder  mehrerer  chorioreti- 
nitischer  Herde  darstellte  und  auch  nicht  immer  auf  die  Gegend  der 
Makula  beschränkt  war. 

In  Mürakamis  Fall  handelte  es  sich  um  eine  doppelseitige  syphilitische 
Chorioretinitis,  mit  multiplen  Herden,  zum  Teil  in  der  Gegend  des  hinteren 
Pols,  wo  diese  konfluierten,  zum  Teil  an  anderen  Stellen  der  Netzhaut.  An 
beiden  Augen  fand  sich  an  der  Makula  ein  großes  Loch  der  Netzhaut  von  fast 
3/4  mm  Durchmesser,  dessen  unterminierte  Ränder  sich  in  ein  System  von 
Höhlen  in  der  inneren  Körnerschicht  und  Zwischenkörnerschicht  fortsetzten.  Die 
äußeren  Netzhautschichten  waren  an  der  Stelle  des  Durchbruchs  fast  spurlos 
verschwunden  und  durch  neugebildetes  Bindegewebe  ersetzt ;  demselben  liegt  die 
hintere  Wand  der  Hohlräume  direkt  an,  welche  aus  Resten  der  inneren  Körner- 
schicht und  neugebildeten  Gliazellen  besteht.  Die  Chorioidea  ist  an  der 
Stelle  atrophisch.  In  der  Umgebung  ist  die  Limitans  externa  an  einer  An- 
zahl unter  einander  benachbarter  Stellen  durchbrochen  und  nach  außen  eingerollt 
(wie  u.  a.  aus  meiner  Fig.  1  05  S.  4  41  ersichtlich),  wodurch  es  zu  sog.  Rosetten- 
bildung gekommen  ist.  Das  Pigmentepithel  fehlt  in  großer  Ausdehnung.  .  An 
anderen  Herden  ist  die  Glaslamelle  der  Aderhaut  durchbrochen,  man  sieht 
Gliagewebe  in  das  Aderhautstroma  hineinwuchern  und  Teile  des  Pigment- 
epithels in  dasselbe  eingedrungen. 
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Am  rechten  Auge  fand  sich  auch  nahe  der  Ora  serrata  eine  kleine  voll- 
ständige Durchlöcherung  der  atrophischen  Netzhaut. 

Gleicher  Art  ist  meiner  Ansicht  nach  der  Fall  von  Zeeman  (1912).  Es 
handelte  sich  um  das  Auge  einer  Frau,  welches  im  Verlauf  von  8  Jahren  an 
Iridozyklitis  und  deren  Folgen  (Katarakt  und  Sekundärglaukom)  erblindet  war 
und  wegen  Nachschüben  von  Entzündung  enukleiert  werden  mußte.  Abgesehen 
von  den  Veränderungen  an  der  Makula  fand  sich  an  der  Ora  serrata  das 
Pigmentepithel  stellenweise  geschwunden  oder  gewuchert  und  die  Netzhaut 
mit  der  Aderhaut  innig  verwachsen,  die  Chorioidea  mit  Rundzellen  infiltriert; 
die  Netzhaut  atrophisch  und  ihre  Gefäße  stellenweise  obliteriert  und  von  Pig- 
ment begleitet.  Von  einer  besonderen  Disposition  der  zirkumfovealen  Gegend 
zu  einer  Erkrankung,  welche  der  Autor  annimmt,  kann  daher  wohl  kaum  die 
Rede  sein. 

In  der  Makulagegend  fand  sich  auch  hier  ein  rundes  Loch,  dessen  Ränder 
unterminiert  und  leicht  emporgehoben  waren,  als  Folge  einer  nekrotisierenden 
Chorioretinitis.  Die  stärksten  Veränderungen  traten  aber  nicht  im  Bereich  der 
Lücke  selbst,  sondern  zu  beiden  Seiten  in  einer  kleinen  Entfernung  daneben 
auf.  In  der  Mitte  war  das  Pigmentepithel  noch  vorhanden,  die  Chorioidea 
nur  leicht  kleinzellig  infiltriert,  die  Netzhaut,  zu  beiden  Seiten  des  Durchbruchs 
noch  erhalten  und  selbst  ihre  äußeren  Schichten  nur  wenig  verändert.  Erst 
unmittelbar  daneben  trat  dichte  kleinzellige  Infiltration  der  Chorioidea,  Verlust  der 
Stäbchenschicht,  weit  gediehene  Degeneration  der  äußeren  und  Lückenbildung 
der  inneren  Körnerschicht  auf.  In  dem  Winkel,  wo  die  durchbrochene  Netzhaut 
sich  von  der  Aderhaut  abzuheben  begann,  sah  man  eine  Wucherung  neugebil- 
deten Gewebes  hervorsprossen,  von  deren  Zug  möglicherweise,  wie  der  Autor 
annimmt,  die  Zerreißung  an  der  in  der  Mitte  gelegenen,  weniger  schwer  ver- 
änderten Stelle  zu  Stande  kam. 

Der  Autor  nimmt  auf  Grund  seiner  Schnittserie  an,  daß  der  Herd  die 
Fovea  genau  in  Ringform  umgab,  und  glaubt,  daß  dieses  Verhalten  auf  der 
anatomischen  Struktur  der  Fovea  begründet  sein  müsse.  Bei  so  weit  gediehenen 
Veränderungen  dürfte  sich  die  Topographie  wohl  kaum  mehr  völlig  exakt  fest- 
stellen lassen ;  das  angenommene  Verhalten  scheint  mir  aber,  wenn  es  tatsäch- 
lich vorkam,  keiner  besonderen  Erklärung  zu  bedürfen,  da,  wie  auch  der  Fall 
von  Mürakami  zeigt,  Herde  gleicher  Art  an  sehr  verschiedenen  Stellen  der 
Netzhaut,  u.  a.  auch  genau  in  deren  Zentrum  auftreten  können.  Ich  möchte 
aber  darauf  Gewicht  legen,  daß  die  Perforation  hier  in  irgend  einer  Weise 
Folge  eines  chorioretinitischen  Herdes  war,  und  nicht  auf  eine  einfache 
rarefizierende  oder  zystoide  Erkrankung  des  Netzhautzentrums  bezogen  werden 
kann. 

Der  in  Pagenstecher  u.  Genths  Atlas  (1875)  abgebildete  Fall  von  scharf 
begrenzter  Lückenbildung  an  der  Makula  bei  einem  Fall  von  Chorioretinitis 
pigmentosa,  über  dessen  klinisches  Verhalten  nichts  bekannt  war,  stellt  mit 
seinen  weit  vorspringenden  Lochrändern  offenbar  den  Ausgang  desselben  Pro- 
zesses dar. 

Die  Fig.  1  (auf  Taf.  XXV)  zeigt  von  der  Innenfläche  der  Netzhaut  her  bei 
Lupenvergrößerung  in  der  Peripherie  das  ausgesprochene  Bild  der  Pigment- 
degeneration, welche  die  Fig.  2  auch  auf  dem  mikroskopischen  Durchschnitt  dar- 
stellt. An  der  Makula  sieht  man  eine  fast  ^  P.-D.  große,  ovale  Öffnung,  in 
deren  Grund  die  Pigmentschicht  hervortritt.  An  Fig.  4  erkennt  man  auf  dem 
Durchschnitt,   daß  die  Ränder  der  atrophischen  Netzhaut   weit    über    den  Grund 
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des  Loches  vorragen.  Der  letztere  ist  von  einer  ungleich  dicken  Schicht  be- 
deckt, welche  vermutlich  nicht  mehr  zur  Netzhaut  gehört,  sondern  als  neu- 
gebildete Bindegewebsschicht  zwischen  ihr  und  der  Chorioidea  aufzufassen  ist, 
wie   sie  in  solchen  Fällen  öfters  vorkommen. 

Bei  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  sind  in  mehreren  Fällen 
Lochbildungen  an  der  Makula  gefunden  worden,  die  man  aber  nur  schwer 
mit  dem  genannten  Prozeß  in  Zusammenhang  bringen  kann,  weil  es  sich, 
wenigstens  zum  Teil,  um  typische  Fälle  handelt,  selbst  mit  Konsanguinität 
der  Eltern,  und  weil  weder  ophthalmoskopisch,  noch  —  in  einem  Fall  — 
pathologisch-anatomisch  sich  ein  Zusammenhang  der  wie  sonst  peripher 
auftretenden  Pigmentdegeneration  mit  der  Makulaerkrankung  nachweisen  ließ. 

Fig.  259. 


mm 


Konfluierende  Lückenbilduiig   an  der  Makula  in  der   äußeren  Faser-   und  inneren  Körnerschicht.     Fall   von 
typischer  Pigmentdegeneration  von  Prof.  Stock. 


In  einem  pathologisch-anatomisch  untersuchten  Falle  von  Stock  (1908) 
stellte  sich  als  Ursache  einer  drohenden  Lochbildung  an  der  Makula  eine 
zystoide  Degeneration,  ähnlich  dem  sog.  IwAXOFFschen  Ödem  am 
vorderen  Ende  der  Netzhaut,  heraus,  das  aber  hier  auf  die  Mitte  der 
Makula  beschränkt  war.  An  der  Fovea  centralis  war  eine  scharf  begrenzte, 
aus  mehreren  zusammengeflossene  Lücke,  deren  Perforation  bevorzustehen 
schien. 

Es  handelte  sich  um  einen  Fall  von  typischer  Pigmentdegeneration,  über 
welchen  Stock  nur  eine  kurze,  gelegentliche  Mitteilung  gemacht  hat,  und  von 
dem  ich  Präparate  seiner  Freundlichkeit  verdanke.  Das  Auge  war  wegen  eines 
Liilkarzinoms  enukleiert  worden  und  sehr  gut  fixiert;  obwohl  an  demselben 
nicht  mehr  Ophthalmoskopie^  werden  konnte,  ist  die  Diagnose  der  typischen 
Pigmentdegeneration  doch  durch  die  Anamnese  und  den  Befund  am  anderen 
Auge  sichergestellt. 

An  dem  allgebildeten  Schnitt  (Fig.  259)  nimmt  die  Lückenbildung  genau 
die  Mitte  der  Makula  ein.     Die  äußeren  Schichten  sind  hier  sehr  gut   erhalten, 
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nur  an  wenigen  Schnitten  siml  einige  Zapfen  ausgefallen.  In  der  Mitte  ist  die 
Stelle  der  Fovea  durch  eine  aus  zweien  nahezu  zusammengeflossene,  große  Lücke 
verdickt,  so  daß  hier  die  Retina  nur  noch  eine  ganz  seichte  Vertiefung  zeigt. 
Die  Lücke  ist  nach  innen  nur  von  einer  minimal  dünnen  Gewebsschicht  über- 
brückt. Nach  beiden  Seiten  schließen  sich  kleinere  und  allmählich  niedriger 
werdende  Lücken  in  der  inneren  Körnerschicht  an,  welche  durch  Pfeiler  zu- 
sammengedrängter und  hvpertrophierter  Stützfasern  von  einander  getrennt  sind. 
Der  Durchmesser  der  ganzen  zystoid  degenerierten  Stelle  beträgt  nahezu  2  mm; 
die  zentrale  Lücke  ist  fast  0,4  mm  breit  und  0,2  mm  tief.  In  den  Lücken 
findet  sich  eine  zarte  Eiweißgerinnung. 

Wie  man  aus  der  von  demselben  Fall  genommenen  Fig.  179  auf  S.  1107 
ersieht,  ist  die  Verbreitung  der  Lückenbildung  in  den  einzelnen  Schichten  nicht 
überall  ganz  dieselbe,  insbesondere  die  der  äußeren  Faserschicht  und  der  inneren 
Körnerschicht  stellenweise  noch  getrennt. 

Das  Vorkommen  völlig  ausgebildeter  typischer  Durchlöcherung  der  Makula 
beider  Augen  bei  Pigmentdegeneration  wird  ferner  durch  einen  nur  ophthal- 
moskopisch untersuchten  Fall  von  Noll  (1908)  bewiesen.  Es  hatte  hier  am 
Tage  vor  der  Untersuchung  eine  Kontusion  der  linken  Supraorbitalgegend  durch 
einen  Stein  stattgefunden;  da  aber  am  anderen  Auge  eine  ganz  ähnliche  Loch- 
bildung vorhanden  war,  wurde  dieselbe  an  beiden  Augen,  wohl  mit  Recht,  für 
spontan  angesprochen. 

Erwähnt  sei  noch,  daß  schon  1885  F.  W.  Hofimanx  gelegentlich  das  Vor- 
kommen eines,  wohl  auf  Lochbildung  an  der  Makula  zu  beziehenden  Befundes 
bei  einem  Kinde  mit  Retinitis  pigmentosa  angegeben  hat,  und  daß  E.  Meyer 
(1889)  2  Fälle  von  doppelseitiger  Makulaerkrankung  bei  Retinitis  pigmen- 
tosa anführt. 

Nuel  hat  (1896)  einen  Fall  von  komplizierter  Chorioretinitis  pigmen- 
tosa mitgeteilt,  bei  welchem  ein  genau  auf  die  Makula  lokalisiertes  Ödem  der 
äußeren  Faserschicht  und  eine  ausgesprochene  lakunäre  Beschaffenheit  der 
inneren  Körnerschicht  vorkamen,  welche  vielleicht  als  Vorstadium  des  oben  mit- 
geteilten Befundes  von  dem  STOCKschen  Falle  zu  betrachten  sind.  Auch  hier 
war  zwischen  dieser  Makulaaffektion  und  der  Pigmententartung  kein  anatomischer 
Zusammenhang  nachweisbar.  Die  Stäbchen  und  Zapfen  und  die  äußeren  Körner 
waren  auch  hier  an  der  Makula  vorzüglich  erhalten  und  erst  in  einigem  Ab- 
stand davon  trat  die  vollständige  Desorganisation  der  Stäbchenschicht  auf. 

Es  handelte  sich  um  ein  hochgradig  kurzsichtiges  Auge ,  welches  überdies 
an  Ausgängen  von  Iritis  litt,  mit  zwei  kleinen  Ziliarstaphylomen  behaftet  und 
wegen  Drucksteigerung  und  Schmerzen  enukleiert  worden  war.  Es  erscheint 
daher  nicht  ausgeschlossen,  daß  die  entzündlichen  Prozesse  im  vorderen  Ab- 
schnitt, wie  das  zuweilen  der  Fall  ist,  und  worauf  wir  weiter  unten  näher  ein- 
gehen werden,  eine  Lymphstauung  in  der  Netzhaut  zur  Folge  hatten,  welche 
den  beschriebenen  Zustand  hervorrief. 

Für  den  STOCKschen  Fall  fehlt  es  aber  an  einer  derartigen  Erklärung 
völlig,  wenn  man  nicht  so  weit  gehen  darf,  eine  Lymphstauung  in  der  Orbita 
in  Folge  des  weitgediehenen  Lid-  und  Oberkieferkarzinoms,  welches  auf  den 
Bulbus  übergegriffen  hatte,   als  Ursache  zu  vermuten. 

Ich  würde  diese  Möglichkeit  nicht  erwähnen,  wenn  nicht  noch  zwei  ähn- 
liche Fälle  mit  gleicher  Komplikation  vorlägen,  nämlich  der  Fall  von  Birch- 
Hirschfeld  (19041  und  N.  Ixoüye  (1912)  nach  einem  Ulcus  rodens  der  Schläfen- 
gegend  mit  Zerstörung    eines  Teils   des    oberen   Lides    und   Übergang    auf   den 
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Bulbus,  wo  die  weit  gediehene  zystoide  Degeneration  an  der  Makula  der  statt- 
gehabten Röntgenbestrahlung  zugeschrieben  wurde,  und  der  Fall  von  L.  Schreiber 
(s.  oben  S.  590,  Fig.  122),  wo  eine  ähnliche  Makula affektion  nach  Exstirpation 
eines  Oberkiefersarkoms  mit  Beteiligung  der  Orbita  vorkam,  die  auch  hier 
anders  erklärt  wurde  und  auch  anders  zu  erklären  ist.  Man  wird  aber  doch 
gut  tun,  in  Zukunft  diese  Möglichkeit  im  Auge  zu  behalten.  (Vgl.  hierüber 
auch  die  Bemerkungen  über  diese  Fälle  im  §  779.) 

Mit  Rücksicht  auf  das  Vorkommen  bei  Pigmentdegeneration  ist  eine  weitere 
Beobachtung  Deutschmanns  (1914)  von  Interesse,  welcher  bei  einem  21jährigen 
Mann,  dessen  Eltern  blutsverwandt  waren,  an  beiden,  von  Pigmentdegene- 
ration freien  Augen  ein  1/i  P.-D.  großes  Loch  an  der  Makula  fand.  Die 
Augen  waren,  abgesehen  von  einem  myopischen  Astigmatismus,  objektiv  normal 
und  hatten  mit  Korrektion  eine  Sehschärfe  von  etwa  0,5  und  eine  leichte  Ge- 
sichtsfeldbeschränkung nach  oben.  Ein  der  Lücke  entsprechendes  Skotom  ließ 
sich  nicht  nachweisen,  was  aber  auch  in  anderen  Fällen,  wo  der  Defekt  sehr 
lange  Zeit  besteht,  sich  ebenso  verhält.  Deutschmann  hielt  den  Defekt  für 
angeboren  und  zitiert  noch  zwei  weitere,  als  solche  kurz  mitgeteilte  Fälle,  die 
mir  im  Original  nicht  zugänglich  sind,  von  Roll  (1911)  und  von  Bradburne 
(1913). 

Nach  einer  Beobachtung  von  W.  Reis  (1906)  kann  doppelseitige  Loch- 
bildung an  der  Makula  auch  als  Folgezustand  einer  zurückgegangenen 
nephritischen  Netzhauterkrankung  vorkommen. 

Bei  einer  50jährigen  Frau  war  es  bei  einer  Nephritis  mit  starker  Albu- 
minurie zur  Entstehung  einer  typischen  Papilloretinitis  nephritica  mit  hoch- 
gradiger Sehstörung  gekommen.  Bei  Besserung  des  Nierenleidens  und  Allgemein- 
befindens ging  auch  der  Netzhautprozeß  zurück;  die  Gegend  der  Makula  war 
aber  eine  Zeitlang  noch  von  ungemein  zahlreichen,  dicht  gedrängten  und  zum 
Teil  konfluierenden  weißen  Herdchen  eingenommen. 

Etwa  1 0  Monate  nach  ihrem  Beginn  war  die  Netzhautaffektion  fast  voll- 
ständig zurückgegangen,  dagegen  fand  sich  jetzt  beiderseits  eine  typische 
Lochbildung  an  der  Fovea,  bei  einer  Sehschärfe  von  0,05.  Ein  Jahr 
später  war  der  Befund  noch  im  wesentlichen  derselbe,  nachdem  die  Patientin 
inzwischen  3   Monate  lang  an  Hemiplegie  mit  Sprachstörung  gelitten  hatte. 

In  diesem  Fall  läßt  sich  die  Entstehung  der  Lochbildung  durch  Re- 
sorption des  Inhaltes  der  zahlreichen,  früher  in  der  Makulagegend  vor- 
handenen, mit  Fettkürnchenzellen  erfüllten  Lücken  unschwer  erklären. 

Eine  Beobachtung  von  Deutschmann  (1912)  macht  es  wahrscheinlich, 
daß  eine  Lochbildung  an  der  Makula  in  ähnlicher  Weise  auch  durch 
Resorption  eines  syphilitischen  Herdes  entstehen  kann. 

Derselbe  sah  an  dieser  Stelle  eine  besondere  Form  von  Betinitis  bei  einem 
jungen  Mann  sich  entwickeln,  der  keine  sonstigen  Zeichen  von  Syphilis  darbot, 
aber  ausgesprochene  WassermannscIic  Beaktion  zeigte. 

Es  fand  sich  anfangs  eine  dichte  weiße  Infiltration  der  Makula,  von  welcher 
aus  sich  weiße  Strahlen  und  Fleckengruppen  in  die  nähere  und  weitere  Um- 
gebung hinein  entwickelten,  so  daß  ein  der  nephritischen  Betinitis  ähnliches 
Bild  entstand,  wobei  aber  Blutungen  vollkommen    fehlten.     Nach    einer  Periode 
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progressiver  Entwickelung  ging  die  Infiltration  allmählich  zurück  und  in  einem 
gewissen  Stadium  trat  an  ihrer  Stelle  eine  scharf  begrenzte  Lochbildung  an  der 

Makula  auf.  Außerdem  fand  sich  noch  ein  größeres  Loch  von  unregelmäßig 
eckiger  Gestalt  und  einer  Größe  von  2  P.-D.  temporal  oben  von  der  Makula, 
ohne  nachweisbare  Infiltration.  Sein  Grund  war  von  einer  zarten  rötlichen  Schicht 
bedeckt  und  am  Hände  hörten  zwei  Gefäße  plötzlich  auf.  Der  Prozeß  war  hier 
schon  ziemlieh  abgelaufen  und  das  Bild  erfuhr  keine  erhebliche  Änderung  mehr. 
Dagegen  verkleinerte  sich  das  Loch  an  der  Makula  allmählich  und  die  Lücke 
wurde  von  einer  pigmenthaltigen  Gewebsschicht  ausgefüllt,  so  daß  später  wenig 
mehr  davon  zu  sehen  war  und  eine  exzentrische  Sehschärfe  von  5/12  wieder- 
kehrte. 

Eine  weitere  Art  von  Lochbildung  an  der  Makula  beobachtete  Deutsch- 
mann  1912)  in  einer  Anzahl  von  Fällen  bei  der  zentralen  Chorioretinitis 
myopischer  Augen,  einmal  auch  doppelseitig,  welche  er  zu  dem  myopi- 
schen Erkrankungsprozeß  in  ätiologische  Beziehungen  bringt. 

§  773.  Eine  weitere  Gruppe  von  sekundären  Lochbildungen 
an  der  Makula  kommt  bei  schweren  Entzündungen  mikrobischen  Ursprungs 
im  vorderen  Teil  des  Auges  und  deren  Folgezuständen  vor,  deren  Natur 
und  Entstehungsweise  sehr  verschieden  ist,  die  aber  darin  übereinstimmen, 
daß  die  Netzhaut  sich  nicht  direkt  an  dem  mikrobischen  Enzündungsprozeß 
beteiligt,  sondern  durch  zu  ihr  gelangte  Toxine  geschädigt  wird.  Außer 
spontanen  können,  wie  schon  oben  erwähnt  wurde,  auch  traumatisch  ent- 
standene Entzündungen  zu  Grunde  liegen,  bei  welchen  es  sich  aber  selbst- 
verständlich nicht  um  eine  mechanische  Verletzung  der  Netzhaut  handelt, 
weshalb  diese  Fälle  auch  oben  von  denen  direkt  traumatischen  Ursprungs 
abgetrennt  wurden. 

Die  Lochbildung  ist  hier,  wenigstens  in  der  Regel,  am  lebenden  Auge 
nicht  wahrnehmbar  und  wurde  immer  erst  nach  der  Enukleation  anatomisch 
nachgewiesen:  doch  darf  man  wohl  annehmen,  daß  das  ophthalmoskopische 
Bild,  wo  es  zu  vollständiger  Lochbildung  gekommen  war,  bei  Durchgängig- 
keit der  Medien  dem  oben  geschilderten  ähnlich  gewesen  sein  würde. 

Die  Ursache  dieser  Lochbildung  ist  eine  besondere  Art  von  zystoider 
Degeneration  der  Makulagegend,  welche  sich  aus  einem  ödema- 
tüsen  Zustand  derselben  entwickelt  und  die  bei  immer  weiter  fort- 
schreitender Ausdehnung  und  Konfluenz  der  Lücken,  an  der  Fovea,  als  der 
dünnsten  Stelle,  zur  Perforation  führen  kann.  Der  Prozeß  wird  im  nächsten 
Abschnitt  eingehender  besprochen  werden  und  wir  beschränken  uns  hier 
auf  einige  Mitteilungen  über  den  in  Rede  stehenden  Ausgang  desselben. 

In  Fällen  der  genannten  Art  hatte  schon  Nuel  (1896)  ein  ausgesprochenes 
Odem  der  Makulagegend  beobachtet,  welches  hauptsächlich  die  äußere  Faser- 
schicht betrifft  und  bei  welchem  in  Folge  der  beträchtlichen  Schwellung  des 
Gewebes  sich  die  Makulagegend  in  Gestalt  einer  engen  zirkulären  Falte 
emporhebt.     Durch   die   damit  verbundene  Dehnung  wird   die  Fovea  stark 
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verdünnt,  so  daß  sie  zuweilen  nur  noch  eine  äußerst  dünne  Lamelle  dar- 
stellt, die  sehr  leicht  vollends  einreißen  kann.  Eine  wirkliche  Durchlöche- 
rung wurde  von  Nuel  in  der  Tat  in  zwei  Fällen  von  schwerer  Iridozyklitis 
beobachtet. 

Dieser  üdematüse  Zustand  ist  wohl  ein  Vorstadium  der  als  zystoide 
Degeneration  bezeichneten  Bildung  größerer  Lücken  im  Netzhautgewebe, 
die,  wie  Beobachtungen  von  Fuchs  und  Coats  gezeigt  haben,  gleichfalls  zu 
Perforation  der  Netzhautmitte  führen  kann.  In  manchen  Fällen  ist  der 
Prozeß  erst  bis  zur  Lückenbildung  fortgeschritten,  deren  beträchtliche  Aus- 
dehnung die  Perforation  vorhersehen  läßt;  in  anderen  ist  schon  eine  scharf 
begrenzte  Lochbildung  entstanden  und  nach  längerer  Dauer  kann  von  klei- 
neren Lücken  in  der  Umgebung  nichts  mehr  nachweisbar  sein,  während 
in  anderen  die  beiderlei  Veränderungen  neben  einander  auftreten,  so  daß  die 
Entstehungsweise  des  Loches  unmittelbar  ersichtlich  ist. 

Im  I.Falle  von  Fuchs  (1901-  handelte  es  sich  um  eine  angeblich  nicht 
perforierende  Kontusion  durch  ein  Holzstück,  wobei  aber  eine  Verletzung  der 
vorderen  Kapsel  zu  Stande  gekommen  war.  Nach  5  Monaten  erneute  Entzündung, 
Iridozyklitis  mit  Pupillenverschluß  und  schlechtem  Lichtschein,  welche  die  Enu- 
kleation nötig  machte.  An  der  Makula  fand  sich  eine  ausgesprochene  zystoide 
Degeneration,  mit  großen  Lücken  in  deren  Mitte,  die  besonders  die  innere  Körner- 
schicht einnahmen,  mit  geringer  Hyperplasie  der  Slützfasern,  aber  noch  keine 
Perforation.  Fuchs  nahm  ein  entzündliches  Ödem  an,  verursacht  durch  die 
Wirkung  entzündungerregender  Substanzen,  welche  von  vorn  her  durch  den 
Glaskörper  sich  bis  zur  Netzhaut  verbreitet  hatten. 

In  einem  weiteren  Falle  von  Fuchs  (191  1)  war  der  Prozeß  längst  abgelaufen. 
Es  handelte  sich  um  ein  in  der  Kindheit  in  Folge  von  eitriger  Keratitis  durch 
llornhautstaphylom  erblindetes  Auge  eines  Arbeiters,  das  wiegen  Drucksteigerung 
enukleiert  wurde.  Hier  fand  sich  in  der  Mitte  der  Makula  ein  vollständiges 
rundes  Loch  von  fast  il2  mm  Durchmesser,  über  welches  ein  zartes  neugebildetes 
Häutchen  hinübergespannt  war,  aber  in  der  Umgebung  keine  Lückenbildung  der 
Netzhaut;  außerdem  ausgebreitete  Chorioretinitis,  wie  sie  in  solchen  Fällen  öfter 
gefunden   wird. 

Im  2.  Falle  von  Coats  (190")  endlich,  einer  schweren  Iridozyklitis  nach 
Kataraktextraktion,  wo  das  Auge  ix/>>  Monate  nach  der  Operation  enukleiert 
wurde,  fand  sich  an  der  Fovea  ein  0,77  mm  breites  Loch  mit  abgerundeten 
Händern  und  neben  demselben  eine  kurze  Strecke  weit  zystoide  Degeneration. 
Auch  Coats  sucht  die  Ursache  dieses  Prozesses  an  der  Makula  in  der  schweren 
Entzündung  des   vorderen   Bulbusabschnittes. 
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XIII.  Das  Ödem,  die  zystoide  Degeneration  und  die  Zystenbildung 

der  Netzhaut. 

Allgemeines  und  Bemerkungen  über  das  Ödem  der  Netzhaut. 

§  774.  Das  vordere  Ende  der  Netzhaut  ist  im  höheren  Alter  Sitz  einer 
eigentümlichen  Lüekenbildung,  welche  von  R.  Blessig  (1855)  und  Henle  (1866) 
zuerst  beschrieben,  aber  erst  von  Iwanoff  (1869)  und  F.  Merkel  (1870)  als 
senilen  Ursprungs  erkannt  wurde. 

Wegen  ihres  häufigen,  wenn  auch  nicht  konstanten  Vorkommens  war 
sie  von  Blessig  und  zuerst  auch  von  Henle  für  einen  normalen  Befund 
gehalten  worden.  Iwanoff  bezeichnete  sie  als  Odem  der  Netzhaut,  welcher 
Name  aber  für  das  zwar  damit  verwandte,  aber  keineswegs  identische, 
wirkliche  Ödem  der  Netzhaut  vorzubehalten  ist,  während  die  hier  in 
Rede  stehende  Veränderung  zweckmäßig  mit  dem  von  Nettleship  (1872) 
herrührenden  Namen  der  zystischen  oder  besser  zystoiden  Degeneration 
der  Netzhaut  belegt  wird. 

Iwanoff  zeigte  ferner,  daß  ähnliche  Veränderungen  auch  an  nicht- 
senilen, in  der  Regel  sonst  krankhaft  veränderten  Augen  und  an  anderen 
Stellen  der  Netzhaut  vorkommen  und  zwar  oft  in  noch  viel  bedeutenderen 
Graden  der  Entwickelung. 

Die  Netzhaut  ist  an  den  betroffenen  Stellen  mehr  oder  minder  stark 
verdickt  durch  Auftreten  zahlreicher,  mit  klarer  Flüssigkeit  erfüllter  Lücken, 
welche  hauptsächlich  die  beiden  Körnerschichten  einnehmen.  Auf  senk- 
rechten Durchschnitten  stellen  sich  dieselben  als  rundliche  oder  ovale,  oft 
nach  der  Dicke  der  Netzhaut  in  die  Länge  gezogene  Räume  dar,  die  reihen- 
weise neben  einander  liegen  und  durch  faserige  Pfeiler,  gebildet  aus  den 
seitlich  zusammengedrängten  und  stark  hypertrophierten  Stützfasern,  getrennt 
werden.  Die  Lücken  nehmen  anfangs  nicht  die  ganze  Dicke  der  betroffenen 
Schicht  ein,  sondern  es  bleibt  jederseits  noch  ein  Streifen  übrig,  welcher 
die  zur  Seite  gedrängten  Körner  enthält.  Allmählich  schwinden  aber,  mit 
zunehmender  Ausdehnung  der  Lücken,  die  Körner  mehr  und  mehr.  Diese 
finden  sich  später  nur  noch  in  der  Basis  der  trennenden  Pfeiler  einge- 
schlossen, während  sich  die  Lücken  jederseits  bis  an  die  Grenze  der  Körner- 
schicht ausgedehnt  haben.  Sind  beide  Körnerschichten  ergriffen,  so  wird 
die  Zwischenkörnerschicht  zunächst  zu  einer  dünnen  Membran  zwischen 
ihnen  verdichtet;  diese  kann  später  teilweise  schwinden,  wodurch  die  beider- 
seitigen Lücken  zu  einem  größeren  Hohlraum  zusammenfließen,  der  an  der 
früheren  Grenze  oft  noch  Reste  der  trennenden  Membran  erkennen  läßt. 

Von  der  Fläche  her  am  Präparat  betrachtet,  zeigt  bei  der  senilen  Form 
die  Netzhaut  eigentümlich  konfigurierte  helle  mäandrische  Züge,  welche 
erkennen  lassen,  daß  man  es  mit  einem  System  unter  einander  zusammen- 
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hängender  Linken  zu  tun  hat,  das  von  einzeln  stehenden  zylindrischen 
Pfeilern  durchzogen  wird.  An  etwas  dicken  Schnitten  sieht  man,  dem  ent- 
sprechend, unter  den  Pfeilern  und  Lücken  noch  eine  zweite  Reihe  der- 
selben zum  Vorschein  kommen,  was  nach  IIknu.s  treffendem  Ausdruck  dem 
Anblick  einer  Säulenhalle  gleicht.  Von  diesem  Grade  der  Entwickeiung 
kommen  durch  stetige  Vergrößerung  und  durch  Zusammenlließen  der  Lücken 
alle  Übergänge  bis  zur  Lntstehung  größerer,  auch  mit  bloßem  Auge  deut- 
lich sichtbarer  zystischer  Räume  vor. 

Von  dem  Odem  unterscheidet  sich  der  beschriebene  Zustand  durch 
die  beträchtlichere  Grüße  der  Lücken  und  deren  scharfe  Abgrenzung  von 
ihrer  Umgebung,  sowie  durch  die  meist  vorhandene  Hyperplasie  des  die 
Lücken  begrenzenden  Stützgewebes.  Bei  dem  Odem  sind  die  Gewebs- 
elemente  anfangs  mehr  gleichmäßig  gelockert  und  aus  einander  gerückt,  und 
die  Weite  der  Lücken  bleibt  hinter  deren  Durchmesser  zurück  oder  über- 
schreitet ihn  nicht  in  erheblichem  Grade. 

Nach  einiger  Zeit  bilden  sich  aber,  besonders  in  den  zellenfreien  Schich- 
ten, größere,  mit  eiweiß-,  zuweilen  auch  mit  fibrinhaltiger  Flüssigkeit  ge- 
füllte Lücken  aus,  wodurch  das  Ödem  in  eine  bestimmte  Form  der  zystoiden 
Degeneration  übergeht.  ¥Äne  scharfe  Grenze  läßt  sich  somit  zwischen  beiden 
nicht  ziehen.  Doch  kann  man  als  Unterschied  festhalten,  daß  das  Odem, 
wenn  die  Bedingungen  seiner  Existenz  aufhören,  zurückzugehen  pflegt, 
während  man  berechtigt  ist,  von  zystoider  Degeneration  zu  sprechen,  wenn 
ein  Zustand  erreicht  ist,  welcher  einer  Rückbildung  zur  Norm  nicht  wohl 
fähig  erscheint. 

§  775.  Über  die  bei  ödematösen  Zuständen  vorkommenden 
histologischen  Veränderungen  ist  hier  nur  noch  einiges  anzuführen, 
was  sich  auf  die  Beteiligung  der  Stäbchenschicht  bezieht. 

Es  wurde  schon  oben  verschiedentlich  erwähnt,  daß  das  Ödem  auch 
zu  einer  Abhebung  der  Stäbchenschicht  von  der  Limitans  externa,  zu  einer 
beträchtlichen  Dehnung  ihrer  Elemente  und  zu  einer  Trennung  der  Aufien- 
von  den  Innengliedern  führen  kann. 

In  manchen  Fällen  wird  ferner  die  gleichfalls  auf  Ödem  zu  beziehende 
eigentümliche  Erscheinung  beobachtet,  daß  die  an  ihrer  natürlichen 
Stelle,  nach  außen  von  der  Limitans  externa,  befindlichen,  kolbig  an- 
geschwollenen Innen  gl  ieder  der  Zapfen  mit  Kernen  versehen  sind, 
während  die  mit  ihnen  in  Verbindung  stehenden  Zapfenfasern,  nach  innen 
von  der  Limitans,  wie  man  bei  näherem  Zusehen  findet,  der  Kerne  ent- 
behren. 

Dbotschmann  IS7'.».  welcher  dieses  Verhalten  in  einem  Falle  von  Netz- 
hautödem bei  hämorrhagischem  Glaukom  wohl  zuerst  beobachtet  hat,  bezog 
es  auf  ein   Auswachsen   der  Zapfenfasern ,    wodurch    deren   Kern   vor   die 
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Limitans  externa  vorrücke.  Dagegen  erklärte  Tartuferi  (1882)  auf  Grund 
erneuter  Untersuchungen  bei  derselben  Krankheit  das  Zustandekommen  in 
der  Weise,  daß  durch  die  Ödemflüssigkeit  die  zarte  Scheide  der  Zapfen- 
zelle eine  Ausdehnung  erfahre,  in  Folge  deren  ihr  Kern  durch  die  Limitans 
externa  hindurchtrete  und  in  das  Innere  des  Zapfens  eindringe. 

Ich  habe  keine  Beobachtungen  gemacht,  welche  ich  in  der  zuletzt  an- 
gegebenen Weise  deuten  könnte,  glaube  aber  auch  nicht  mehr  wie  früher, 
daß  es  sich  um  ein  aktives  Auswachsen  der  Zapfenzellen  handelt,  sondern 
bin  zu  der  Ansicht  gekommen,  daß  Zugwirkungen  zu  Grunde  liegen,  welche 
in  Folge  der  üdematüsen  Infiltration  auf  die  Elemente  der  Stäbchen-  und 
Zapfenschicht  ausgeübt  werden. 

Greeff  ( 1 903)  gibt  an,  daß  in  Folge  eines  starken  Ödems  die  Limitans 
externa  zuweilen  stellenweise  einreiße  und  die  äußeren  Kürner  in  Folge  dessen 
weit  hervorquellen  und  die  Stäbchenschicht  in  welliger  Begrenzung  empor- 
heben. 

Er  unterscheidet  davon  wesentlich  das  Vorkommen  von  einzelnen  vor 
der  Limitans  externa  gelegenen  Zapfenkürnern,  welches  er  auf  eine  Bildungs- 
anomalie bezieht.  Ohne  das  Vorkommen  einer  Ektopie  der  Zapfenkürner 
an  normalen  Augen  im  geringsten  bezweifeln  zu  wollen,  muß  ich  doch 
annehmen,  daß  der  seiner  Zeit  von  Deutschmann  bei  hämorrhagischem  Glau- 
kom beschriebene  Befund,  den  ich  seitdem  wohl  kenne  und  öfters  gesehen 
habe,  pathologischer  Natur  ist,  wie  schon  aus  der  großen  Zahl  der  vor- 
gelagerten Kerne  und  aus  der  Kombination  mit  zweifellos  ödematüsen  Ver- 
änderungen der  Stäbchenschicht  hervorgeht.  Wie  starke  Zugwirkungen  auf 
die  Elemente  der  Stäbchenschicht  ausgeübt  werden,  wenn  sie  durch  einen 
serösen  Erguß  von  der  Limitans  externa  abgehoben  wird,  erhellt  aus  Fig.  96 
auf  S.  404,  die  von  einer  hämorrhagischen  Retinitis  bei  Thrombose  der 
Zentralvene  genommen  ist;  man  sieht  an  derselben,  wie  die  Stäbehen  und 
ein  Teil  der  Zapfen  an  der  Limitans  externa  abgerissen  sind,  während  die 
Mehrzahl  der  Zapfen  mit  ihrem  Korn  und  der  dicken  Zapfenfaser  zum  Teil 
weit  aus  der  äußeren  Körnerschicht  herausgerissen  wurden.  Bei  dem  innigen 
Zusammenhang  zwischen  den  Außengliedern  der  Stäbchen  und  Zapfen  und 
den  Zellen  des  Pigmentepithels  müssen  die  ersteren  notwendig  einen  starken 
Zug  erfahren,  wenn  die  Dicke  der  Schicht  durch  ödematüse  Infiltration 
erheblich  zunimmt. 

Meine  Vermutung,  daß  das  von  Deütsciimann  beobachtete  Vorrücken 
der  Zapfenkürner  als  ein  geringerer  Grad  derselben  Veränderung  aufzu- 
fassen sei,  fand  ich  neuerdings  bei  Untersuchung  mehrerer  anderer  Fälle 
von  Sekundärglaukom  bei  Thrombose  der  Zentralvene  sogleich  bestätig! . 
Im  ausgesprochensten  Fall  war  die  Stäbchenschicht  von  zahlreichen  Eiweiß- 
tropfen durchsetzt,  etwa  um  die  Hälfte  verbreitert  und  ihre  Elemente  zu 
Büscheln  zusammengedrängt.     Zwischen   den   letzteren  sah  man  zahlreiche 
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Zapfenkurner  mit  den  deutlichsten  Zeichen  einer  Zugwirkung,  stark  in  die 
LäDge  gezogen  und  verschmälert,  an  den  Rand  der  Eiweißtropfen  angepr.f',1 
und  oft  in  die  Zapfenfaser  auslaufend.  Sie  waren  sehr  unregelmäßig  «'in- 
gestreut, stellenweise  sehr  reichlich,  selbst  zu  mehreren  dicht  neben  einander, 
an  anderen  Stellen  waren  sie  spärlich  oder  fehlten  ganz.  Einige  steckten 
noch  in  der  Limitans  fest,  die  meisten  lagen  aber  weiter  nach  außen,  bis 
zur  Hälfte  des  abstand  es  vom  Pigmentepithel.  Ganz  ähnlich,  nur  weniger 
ausgesprochen,  war  das  Verhalten  in  den  anderen  Fällen,  wobei  im  all- 
gemeinen Zahl  und  Abstand  der  nach  außen  gerückten  Kürner  dem  Grade 
des  vorhandenen  <  »denis  entsprach,  so  daß  ich  mich  der  Kürze  halber  des 
Eingehens  auf  weiten1,  zum  Teil  recht  charakteristische  Einzelheiten  ent- 
halten kann. 

Die  zystoide  Degeneration  geht  aber  keineswegs  immer  aus  einem 
vorher  bestehenden  üdematüsen  Zustand  im  eigentlichen  Wortsinn  hervor. 
Die  senile  Form  tritt  vielmehr  gleich  als  solche  auf,  und  ohne  daß  ihr 
irgendwelche  Krankheitszustände  vorhergehen,  welche  zu  Ödem  Veranlassung 
geben  künnten. 

Von  ihr  sind  die  übrigen  Arten  von  zystoider  Degeneration  zu  unter- 
scheiden, wo  diese  in  Verbindung  mit  entzündlichen  oder  Stauungsprozessen 
auftritt,  welche  Odem  herbeiführen  und  zu  ihrer  Entstehung  in  ätiologischer 
Beziehung  stehen. 

§  776.  Die  zystoide  Entartung  senilen  Ursprungs  kommt  immer 
nur  am  vorderen  Ende  der  Netzhaut  vor.  Die  Dicke  der  letzteren  nimmt 
dabei  in  Folge  des  Auftretens  der  Lücken  in  geringer  Entfernung  von  der 
Ora  serrata  plötzlich  bedeutend  zu,  bis  zu  0,8  mm  (nach  Iwanoff)  und 
darüber,  um  sich  beim  Übergang  zur  Pars  ciliaris  ebenso  rasch  wieder  zu 
verringern.  Die  Lückenbildung  betrifft  hier  meistens  nur  die  innere  Kürner- 
schicht, zuweilen  gleichzeitig  auch  die  äußere,  welche  dann  oft  zusammen- 
fließen (s.  Fig.  260) ;  doch  können  kleinere  Lücken  primär  auch  in  anderen 
Schichten,  insbesondere  in  den  nach  innen  von  der  inneren  Körnerschiel it 
gelegenen,  auftreten.  Die  Stäbchenschicht  ist  an  der  Stelle  vollkommen 
erhalten.  Die  Ausbreitung  im  Umfang  des  Auges  und  von  vorn  nach  hinten 
schwankt  bedeutend  :  so  kann  die  Breite  an  verschiedenen  Stellen  des  Um- 
fangs  zwischen  1/2  unfJ  ~L  mm  wechseln.  Relativ  oft  findet  sich  die  größte 
Breite  in  der  temporalen  Hälfte  (Kuhnt  IS81);  Zeeman  fand  sogar  unter 
13  Fällen  die  Veränderung  regelmäßig  auf  der  temporalen  Seite  am  stärk- 
sten entwickelt. 

Daß  es  sich,  von  einzelnen  Ausnahmen  abgesehen,  wirklich  um  eine 
senile  Veränderung  handelt,  geht  aus  Iwanoffs  Untersuchungen  über 
ihr  Vorkommen  bei  sonst  normalen  Augen  in  verschiedenem  Lebensalter 
zweifellos  hervor:  an   22  Kinderaugen  fand  sie  sich  gar  nicht,  bei  50  Augen 
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Fig.  260.  von    Erwachsenen    bis    zu 

40  Mahren  nur  6  mal,  da- 
gegen bei  18  Greisenaugen 
26  mal.  IG  von  diesen 
Augen  litten  zugleich  an 
seniler  Katarakt,  und  dabei 
war  fast  immer  die  Xelz- 
hautafi'ektion  sehr  stark 
entwickelt.  Iwanoff  fand 
an  diesen  Augen  mit  we- 
nigen Ausnahmen  regel- 
mäßig Veränderungen  der 
Gefäße,  fettige  Degenera- 
tion oder  Einlagerung  von 
Kalkkürnchcn,  und  ist  ge- 
neigt, die  Entstehung  der 
zystoiden  Degeneration  auf 
diese  Veränderung  der  Netz- 
hautgefäße zurückzufüh- 
ren; doch  blieben  ihm  da- 
rüber noch  einige  Zweifel, 
da  er  sich  nicht  mit  Be- 
stimmtheit von  der  Prä- 
existenz der  Gefaßverände- 
rungen überzeugen  konnte. 
Auch  Merkel  kam,  un- 
abhängig von  Iwanoff,  zu 
demselben  Resultat  in  Be- 
zug auf  die  senile  Natur 
der  Veränderung.  Er  fand 
sie  auch  beim  Hunde, 
aber  immer  nur  bei  älteren 
Tieren. 

In  seltenen  Fällen  kommt 
zystoide  Degeneration  auch 
bei  nicht- senilen. sonst  krank- 
haft veränderten  Augen  an 
der   Ora    serrata   vor. 

Ich  fand  sie,  wie  schon 
oben  erwähnt  (§  138, Fig.  1 65, 
und  §  (,81)  am  einen  Auge 
eines  14jährigen  Mädchens  mit  Netzhautablösung  und  glaukomatöser  Exkavation, 
vermutlich  Ausgängen   einer  geheilten  nephritischen  Retinitis.    Die  Lückenbildung 


Zystoide  Uegcneratiun  an  der  <>r;i  serrata  luii  konfluierender  Lückeu- 
bildung. 
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hatte,  offenbar  in  Folge  einer  allgemeinen  Atrophie  der  Netzhaut,  einen  besonders 
hohen  Grad  erreicht;  die  durch  Hyperplasie  der  Müllerschen  Stützfasern  ent- 
standenen Scheidewände  der  zystoiden  Räume  waren  stark  verdünnt  und  zum 
Teil  geschwunden,  so  daß  es  an  einer  Stelle  zur  Entstehung  einer  kleinen  Per- 
foration gekommen  war. 

Zweimal  hat  E.  v.  Hippel,  wie  ich  seiner  freundlichen  Mitteilung  verdanke, 
die  Affektion  an  Augen  von  Erwachsenen  mit  angeborenem  Mikrophthalmus 
beobachtet,  welche  wegen  Glaukom  enukleiert  worden  waren.  An  einem  der- 
selben kam  auch,  dicht  an  der  Ora  serrata,  in  der  äußersten  Schicht  der  Netz- 
haut, ein  von  Pigmentepithelzellen  umgebenes  geschichtetes  Konkrement  vor, 
das  wohl  für  eine  durch  eingewanderte  Pigmentepithelzellen  erzeugte  Drusen- 
bildung zu  halten  ist. 

Fie.  -261. 


Zystoide  Degeneration  an  der  Ora  serrata  mit  konfluierenden  Lücken,  von  denen  einige  im  Begriff  stehen, 
an  die  Außenfläche  der  N'etzbant  durchzubrechen,  von  einem  wegen  Glaukom  enukleierten  mikrophthalmischen 

Auge.    Präparat  von  E.  r.  Hippel. 


Durch  immer  weiter  gehenden  Schwund  der  trennenden  Pfeiler  von 
Netzhautgewebe  können  die  Lücken  auch  in  der  Flächenrichtung  eine  be- 
trächtliche Größe  erreichen;  sie  können  allmählich  fast  die  ganze  Dicke 
der  Netzhaut  einnehmen,  so  daß  sie  nur  noch  von  äußerst  dünnen  La- 
mellen begrenzt  werden,  und  daß  es,  wie  in  dem  oben  berichteten  Falle, 
wo  Netzhautablösung  bestand,  zu  vollständiger  Perforation  kommen  kann. 
Die  obenslehende  Fig.  2GI  von  einem  anderen  der  soeben  erwähnten 
mikrophthalmischen  Augen  gibt  einen  Befund  wieder,  wo  offenbar  der 
Durchbruch  einiger  Lücken  an  die  Außenfläche  unmittelbar  bevorstand. 
Dies  legt  die  Frage  nahe,  ob  ein  solcher  Durchbruch  zur  Entstehung  von 
Netzhautablösung  führen  kann.  So  lange  es  sich  nur  um  eine  Kommuni- 
kation mit  dem  subretinalen  Raum  handelt,  wird  dies  kaum  zu  besorgen 
sein,  da  das  Netzhautgewebe  zu  wenig  Flüssigkeit  liefern   kann.     Eher  ist 
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bei  vollständigem  Durchbruch  an  diese  Möglichkeit  zu  denken;  doch  ist 
auch  dann  die  Gefahr  nicht  groß,  wie  die  Erfahrungen  bei  Spontanperfo- 
ration an  der  Makula  zeigen,  welche  nur  in  manchen  Fällen  eine  Netzhaut- 
ablüsung  nach  sich  zieht. 

Von  klinischen  Erscheinungen  der  zystoiden  Degeneration 
an  der  Ora  serrata  ist  nichts  Sicheres  bekannt.  Bei  ihrer  peripheren 
Lage  ist  sie  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  schwer  zugänglich  und 
es  fragt  sich,  ob  sie  bei  günstigerem  Sitz  ophthalmoskopisch  zu  diagnosti- 
zieren sein  würde. 

Es  fehlt  an  Angaben,  ob  die  Durchsichtigkeit  der  Netzhaut  im  Leben 
dadurch  merklich  gestört  wird,  und  die  Prominenz  ist  nicht  stark  genug 
und  tritt  zu  allmählich  ein,  als  daß  man  eine  ophthalmoskopische  Diagnose 
erwarten  könnte,  zumal  wenn  man  bedenkt,  wie  schwer  dieselbe  bei  ganz 
seichten  peripheren  Ablösungen  gelingt. 

Es  steht  auch  dahin,  ob  die  Affektion  Ursache  zu  Sehstörung  abgeben 
kann;  in  der  Regel  ist  dies  sicher  nicht  der  Fall;  direkte  Untersuchungen 
des  peripheren  Sehens  von  Greisen  (Plexk  1876,  Baas  1 896)  haben  in 
keinem  Fall  eine  Einschränkung  der  Gesichtsfeldperipherie  nachzuweisen 
vermocht,  nur  Dufour  und  Gonin  (1906)  geben  an,  daß  man  bei  Greisen 
zuweilen  Gesichtsfeldbeschränkung  beobachte.  Wenn  dieselbe  auf  zystoider 
Degeneration  beruhte,  müßte  man  sie  bei  der  Häufigkeit  der  letzteren  im 
höheren  Alter  wohl  öfter  beobachten,  als  dies  den  Angaben  nach  der  Fall 
ist,  oder  es  müßte  sich  um  Fälle  ausnahmsweise  hohen  Grades  der  Ver- 
änderung handeln. 

§  777.  An  nicht-senilen  Augen  tritt  die  zystoide  Degeneration  in 
allgemeiner  Verbreitung  bei  den  allerverschiedensten,  meist  entzündlichen 
Affektionen,  bald  als  Teilerscheinung  einer  Retinitis,  die  auch  sehr  verschie- 
dener Art  sein  kann,  bald  in  mehr  selbständiger  Weise,  als  Folge  sonstiger 
Erkrankungen,  die  mehr  oder  minder  das  ganze  Auge  betreffen,  am  häu- 
figsten bei  solchen  traumatischen  Ursprungs  auf. 

Das  Vorkommen  zystoider  Räume,  besonders  in  der  Zwischenkörner-  und 
äußeren  Faserschicht,  die  oft  mit  fibrinhaltigem  Exsudat  erfüllt  sind,  wurde 
oben  bei  verschiedenen  Netzhautaffektionen,  bei  der  hämorrhagischen 
Retinitis  und  Thrombose  der  Zentralvene  (§  218,  Fig.  97),  bei  der  nephri- 
tischen Retinitis  (§  414,  Fig.  150,  §  415,  Fig.  151)  und  bei  der  Retinitis 
exsudativa  (§  628,  Fig.  212,  wo  es  in  dem  dort  angeführten  Fall  zu  einer 
ungewöhnlich  großen  zystischen  Bildung  gekommen  war),  beschrieben  und 
abgebildet. 

Unter  den  Fällen,  wo  die  zystoide  Entartung  sich  als  selbständigere 
Affektion  darstellt,  hat  man  zunächst  eine  Form  zu  unterscheiden,  wo  sie 
in  größerer  Verbreitung  im   hinteren  Teil   der  Netzhaut,  in  der  Umgebung 
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des  Sehnerven  oder  in  der  Äquatorialgegend  auftritt,  aber  in  weit  unregel- 
mäßigerer WVise  als  die  senile  Form.  Sie  kommt  durchweg  bei  schweren 
Erkrankungen,  besonders  des  vorderen  Teils  des  Auges,  in  der  Regel  zu- 
gleich mit  Netzhautablösung  vor;  zumeist  nach  unreinen  perforierenden  Ver- 
letzungen mit  traumatischer  Katarakt,  adhärenten  Korneoskleralnarben  und 
sekundärer  Netzhautablüsung,  oft  bei  Hinzutritt  von  Drucksteigerurig,  ent- 
zündlichen Zuständen  und  intraokularen  Blutungen,  aber  auch  bei  späteren 
Stadien  primärer  Netzhautablüsung,  bei  Iridozyklitis  mit  Übergang  in  Phthisis 
bulbi,  spontanen  und  traumatischen  Ursprungs,  bei  Skleralstaphylomen  ver- 
schiedener Art  usw.  Die  Veränderung  ist  hier  natürlich  nur  bei  der  ana- 
tomischen Untersuchung  nachweisbar  und  wurde  in  der  Regel  an  Augen 
beobachtet,  welche  wegen  Schmerzen  oder  wegen  drohender  oder  bereits 
ausgebrochener  sympathischer  Ophthalmie  enukleiert  worden  waren. 

Solche  Fälle  sind  schon  von  älteren  Autoren  beobachtet,  so  von  Heu- 
singkr,  zitiert  von  Schüx  (1828),  in  neuerer  Zeit  zuerst  von  Iwanoff  und 
nach  ihm  von  zahlreichen  anderen  Autoren,  Nettleship  (1872),  Lawfmkd 
(1886),  Tr.  Collins(1890),  Falchi  (1895),  Fujita,  Oguchi  (1  91  I),  N.  Inmiyi; 
und  Velhage.v  (1912)  mitgeteilt  worden. 

Die  Veränderung  beginnt  in  solchen  Fällen  in  der  Regel  in  der  äußeren 
Kürnersfhicht  oder  Zwischenkürnerschicht  und  geht  gewöhnlich  erst  später 
auf  die  innere  Kürnerschicht  über.  Die  Lücken  pflegen  hier  grüßer  zu 
sein  und  erreichen  nach  Zusammenfließen  durch  Schwund  der  Zwischen- 
kürnerschicht oft  eine  kolossale  Grüße;  sie  entwickeln  sich  zu  fürmlichen, 
mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllten  Blasen,  die  über  die  Außenfläche  der  Netz- 
haut hervorragen  und  eine  sehr  beträchtliche  Grüße,  einen  grüßten  Durch- 
messer von  6 — 8  mm,  erreichen  künnen.  Die  Zysten  kommen  an  dem- 
selben Auge  auch  zu  mehreren  vor;  es  sind  bis  6  oder  7  (Fcjita,  Tr.  Collixs  , 
einmal  sogar  1  I  zystische  Vorragungen  an  einem  Auge  (Lawson  beobachtet 
worden. 

Die  Zysten  sitzen  im  allgemeinen  mit  breiter  Basis  auf:  in  ihrer  Wan- 
dung und  daneben  sind  zuweilen  noch  kleinere  zystoide  Räume  in  das 
Netzhautgewebe  eingelagert;  die  äußere  Kürnerschicht  kann  von  zahllosen 
Lücken  dieser  Art  durchsetzt  sein  (Velhagen);  auch  finden  sich  im  Innern 
zuweilen  Reste  von  untergegangenen  Zwischenwänden  (Fojita).  Die  Zysten- 
bildung kann  sich  in  seltenen  Fällen  auch  auf  einen  grüßeren  Bezirk  aus- 
dehnen und  dadurch  bei  Betrachtung  von  der  Fläche  her  eine  Netzhaut- 
ablüsung  vortäuschen,  während  es  sich  um  konfluierte  Lücken  innerhalb 
der  Netzhautdicke  handelt. 

Au  einem  wegen  einer  Verletzung  enukleierten  Auge,  welches  Iwanoff 
untersuchte,  schien  anfangs  die  Netzhaut  im  oberen  inneren  Abschnitt  4  mm 
hoch  abgelöst,  man  sah  aber  eine  Menge  Fäden  den  Hohlraum  senkrecht  durch- 
ziehen.     Durchschnitte    ergaben,    daß    es    keine    Ablösung,    sondern    eine    hoch- 
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gradige  zystoide  Degeneration 
war,  welche  sich  ausschließlich 
auf  die  innere  Körnerschicht 
lokalisiert  hatte.  Die  Stäbchen- 
schicht war  geschwunden ,  die 
äußere  Körnerschicht  mit  der 
Chorioidea  verwachsen.  Die  in- 
neren Netzhautschichten  waren 
atrophisch;  die  Innenwand  des 
Sackes  wurde  von  einer  dichten 
Bindegewebsschicht  mit  einzel- 
nen Gefäßen  gebildet,  die  nur 
am  Rande  noch  einen  Rest  der 
inneren  retikulären  Schicht  er- 
kennen ließ. 

In  einem  von  Falchi(I89ö) 
mitgeteilten  Falle,  wo  im  Alter 
von  7  Jahren  durch  einen  Stock- 
schlag traumatische  Katarakt 
mit  Iridozyklitis  und  sekundäre 
Netzhautablösung  entstanden, 
und  das  Auge  im  Alter  von 
5 1  Jahren  wegen  eines  hinzu- 
getretenen entzündlichen  Zu- 
standes  mit  Drucksteigerung 
enukleiert  worden  war,  läßt  sich 
an  den  abgebildeten  Schnitten 
die  angegebene  Entstehung  der 
multiplen  Netzhautzysten  durch 
die  allmählicben  Übergänge  der- 
selben in  die  daneben  befind- 
lichen kleinen  zystoiden  Linken 
mit  größter  Deutlichkeit  fest- 
stellen. 

Einige  Male  sah  Iwanoff  an 
Augen,  die  wegen  Verletzung 
enukleiert  waren,  die  Lücken- 
bildung in  der  Nervenfaser- 
schicht beginnen  und  auf  die 
Umgebung  der  Venen  lokalisiert. 
Man  sah  dann  mit  bloßem  Auge 
diese  in  einer  rinnenförmigen 
Vertiefung  verlaufen,  zu  deren 
Seite  sich  das  durch  die  zysto- 
iden Räume  verdickte  Netzhaut- 
gewebe erhob. 

Zuweilen  tritt  die  zystuidc 
Degeneration  auch  in  mehr 
diffuser  Form  auf  und    führt 
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zu  einer  sehr  weit  gediehenen  Atrophie  des  Netzhautgewebes,  wie  aus  den 
Fig.  262  u.  263  hervorgeht. 

§  778.  Der  beschriebene  Vorgang  ist  aber  nicht  der  einzige,  welcher 
zur  Entstehung  von  Nelzhautzysten  führt;  eine  andere  Entstehungsweise 
ist,  wie  ich  schon  bei  der  Netzhautablösung  (§  721)  angegeben  habe,  die 
Ausdehnung  abgeschnürter  Netzhautfalten  durch  darin  ange- 
sammelte Flüssigkeit.  Diese  Zysten  sind  im  allgemeinen  größer,  stärker 
prominierend  und  sitzen  mit  schmalerer  Basis  auf,  können  aber  gleichfalls 
zu  mehreren  in  einer  Netzhaut  vorkommen. 


Fig.  263. 


Zystoide   Degeneration,  höchstgradige  Atrophie   der   Netzhaut,    Hyperplasie   der  Glia.     Glaskürperblutung. 

Von  demselben  Fall  wie  Fig.  262. 

Die  Entstehung  aus  abgeschnürten  Netzhaut  falten  ist  anzunehmen,  wenn 
die  Zystenwand  oder  ein  Teil  derselben  durch  die  ganze  Dicke  der  Netz- 
haut gebildet  wird,  wie  ich  dies  in  zwei  von  meinen  Fällen  nachweisen 
konnte  (vgl.  §  721).  In  solchen  Fällen  pflegen  die  kleinen  zystoiden  Lücken 
in  der  Umgebung  der  Zyste  zu  fehlen,  doch  schließt  ihr  Vorkommen  diese 
Entstehungsweise  nicht  aus;  bei  der  Häufigkeit  der  zystoiden  Degeneration, 
besonders  bei  Komplikation  mit  Drucksteigerung,  kann  es  sich  um  eine 
Kombination  von  einander  unabhängiger  Veränderungen  handeln.  In  man- 
chen Fällen  läßt  sich  die  Art  der  Entstehung  auch  am  Präparat  nicht  sicher 
ermitteln;  nach  längerer  Dauer  kann  die  Wand  der  Zyste  sich  in  ein  dünnes 
indifferentes  Häutchen  umwandeln,  an  dem  nichts  mehr  von  der  Schichtung 
der  Netzhaut   zu   erkennen   ist;    auch  verwächst   die  Zystenwand   mitunter 
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so  innig  mit  den  benachbarten  Falten  der  Netzhaut,  daß  auch  eine  sorg- 
fältige Untersuchung  des  Zusammenhangs  keinen  sicheren  Aufschluß  gibt. 
Auf  die  intraretinale  Entstehung  weist  zuweilen  noch  hin,  daß  man  die 
Netzhaut  sich  spalten  und  die  beiden  Blätter  zur  Bildung  der  Zystenwand 
aus  einander  weichen  sieht,  wie  in  einem  Falle  von  Tr.  Collins  und  Tweedy 
(1890),  wo  das  Auge  wegen  Verdachts  auf  Tumor  enukleiert  worden  war. 

Aus  abgeschnürten  Netzhautfalten  entstandene  Zysten  scheinen  nur  selten 
beobachtet  zu  sein.  L.  Werner  (I  907)  sah  bei  einer  Netzhautablösung  bei  chro- 
nischer Iridozyklitis  mit  Sekundärglaukom  mindestens  11 — 12  Zysten,  eben  sicht- 
bar bis  zu  Erbsengröße,  an  der  Außenfläche  der  Netzhaut  prominieren.  Die 
Netzhaut  war  in  zahlreiche  kleine  Falten  gelegt,  stark  degeneriert  und  zeigte 
außerdem  zahlreiche  runde,  scharf  begrenzte  Lücken,  besonders  in  den  Körner- 
schichten. Es  ließ  sich  aber  kein  Zusammenhang  derselben  mit  den  Zysten 
nachweisen.  Diese  mußten  vielmehr  durch  Adhäsion  von  Netzhautfalten  ent- 
standen sein,  da  ihre  Wand  aus  der  ganzen  Dicke  der  degenerierten  Netzhaut 
zu  bestehen  schien  und  da  auch  an  ihrem  Rande  kein  Auseinanderweichen  der 
Schichten  zu  beobachten  war. 

Ich  habe  in  der  ersten  Auflage  dieses  Handbuches  ein  Auge  mit  vollstän- 
diger Netzhautablösung  traumatischen  Ursprungs  und  teilweise  resorbierter  Kata- 
rakt abgebildet,  wo  der  Außenfläche  der  abgelösten  Netzhaut  zwei  dünnwandige 
Zysten  aufsitzen,  die  größere  dem  hintersten,  die  kleinere  dem  vordersten  Teil 
derselben.  In  Ermangelung  einer  mikroskopischen  Untersuchung  läßt  hier  nur  die 
Form  der  Zysten  vermuten,  daß  sie  auf  die  zuletzt  besprochene  Art  entstanden 
waren.  Der  sichere  Nachweis  dieser  Entstehung  wurde  in  dem  in  der  Fig.  129 
dargestellten  Falle  von  Netzhautablösung  als  Ausgang  metastatischer  Ophthalmie 
hei  Meningitis  cerebrospinalis  geliefert.  Wie  die  Abbildung  auf  S.  658  erkennen 
läßt,  bestand  die  Zyste  an  einem  Teil  des  Umfangs  aus  der  ganzen  Dicke  der 
Netzhaut,  deren  Schichten  bis  auf  Reste  der  Stäbchenschicht  ziemlich  gut  er- 
halten und  deren  Nervenfaserschicht  nach  einwärts  gekehrt  war. 

Weiterhin  nahm  die  Dicke  der  Zystenwand  beträchtlich  ab  und  diese  ging 
in  ein  indifferentes  gliöses  Gewebe  ohne  Spur  von  Schichtung  über;  an  manchen 
Schnitten  erfolgte  der  Übergang  fast  plötzlich,  wie  wenn  es  zu  einer  Rerstung 
der  inneren  Schichten  gekommen  wäre.  Die  Rasis  der  Zyste  war  so  schmal, 
daß  sie  durch  die  Schnittführung  von  der  übrigen  Retina,  an  den  meisten 
Schnitten  wenigstens  auf  einer  Seite,  an  einigen  sogar  ringsum  abgetrennt  wurde. 

In  dem  gleichartigen,  in  Fig.  131  (S.  67o)  bei  schwächerer  Vergrößerung 
dargestellten  Falle,  wo  keine  mikroskopische  Untersuchung  gemacht  wurde,  darf 
wohl  die  gleiche  Art  der  Entstehung  angenommen  werden. 

Dieselbe  wurde  auch  erwiesen  in  einem  weiteren  Falle,  wo  es  sich  um  eine 
veraltete  primäre  Netzhautablösung  mit  Katarakt  handelte,  und  das  Auge  wegen 
schmerzhafter  Entzündung  und  Vorderkammerblutung  enukleiert  worden  war. 
Es  fanden  sich  mehrere  ziemlich  große  Zysten  mit  sehr  dünner  Wand;  an  einer 
kleineren  war  die  Entstehung  aus  einer  Netzhauü'alte  noch  bestimmt  zu  erkennen. 

Ob  ein  bei  der  Ablösung  der  Netzhaut  in  Folge  von  Verklebung  mit  der 
Chorioidea  auf  deren  Außenfläche  ausgeübter  Zug  einen  Faktor  bei  der 
Entstehung  der  Zysten  abgeben  kann,  wie  Hess  und  Peiikod  (1910)  ver- 
mutet haben,  möchte  ich  dahingestellt  sein  lassen. 
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Der  ophthalmoskopische  Nachweis  der  Netzhautzysten  ist  sehr 
unsicher.  Es  kommen  zuweilen  Netzhautablüsungen  mit  umschriebenen 
rundlichen  Ausbuchtungen  von  durchscheinendem  Aussehen  vor,  es  läßt 
sich  aber  ophthalmoskopisch  nicht  sicher  entscheiden,  ob  es  sich  um  eine 
Zyste,  oder  einen  stärker  ausgebuchteten  Teil  der  Netzhaut  handelt. 

Fälle  dieser  Art,  wobei  die  vermutliche  Zyste  auch  über  den  Papillenrand 
hinüberragen  kann,  sind  u.  a.  von  J.  T.  Thompson  ( I  890)  und  G.  S.  Derby  (191  \) 
mitgeteilt  worden,  aber  ohne  anatomische  Untersuchung.  In  einem  Falle  von 
Yi.i. Hagen  (l  9 1  2)  war  vor  \  0  Jahren  eine  blasige  Ablösung  im  temporalen  Teil 
der  Netzhaut  gefunden  worden,  die  man  für  einen  Zystizerkus  hielt,  obwohl 
keine  Bewegungen  zu  beobachten  waren.  Inzwischen  hatte  sich  Status  glauko- 
matöse, Iritis  und  vollständige  Amaurose  entwickelt.  An  dem  enukleierten  Auge 
fand  sich  jetzt  in  der  Tat  an  der  früher  beobachteten  Stelle  eine  große  Zyste 
in  der  vollständig  abgelösten  Netzhaut. 

Die  Gelegenheit  zu  ophthalmoskopischer  Untersuchung  wird  sich  wohl 
auch  deshalb  nur  selten  darbieten,  weil  die  Netzhautzysten  fast  nur  bei 
mit  Glaukom  komplizierter  Ablösung  vorkommen. 

§  779.  In  einer  Reihe  von  Fällen  lokalisiert  sich  die  zystoide 
Degeneration  in  der  Makulagegend  und  erreicht  ihren  Kulminations- 
punkt in  deren  Mitte,  wo  sie,  wie  oben  (§§  771 — 773)  besprochen  wurde, 
zur  Entstehung  einer  Netzhautperforation  führen  kann,  die  aber,  wie  es 
scheint,  nur  in  einzelnen  Fällen  eine  vollständige  wird.  Die  Veränderung 
unterscheidet  sich  von  der  senilen  Form  durch  die  weit  stärkere  Entwicke- 
lung  der  Lücken  und  einen  entsprechenden  Schwund  des  Gewebes,  dem 
noch  keine  gleichzeitige  Hyperplasie  des  Stützgewebes  entgegenwirkt.  Ein 
Vorstadium  derselben  scheint  das  von  Nuel  (1896)  in  Fällen  gleicher  Art 
beobachtete  Ödem  der  äußeren  Faserschicht  darzustellen,  welches  in  man- 
chen Fällen  auch  deutliche  Übergänge  zu  der  zystoiden  Degeneration  er- 
kennen ließ. 

Die  Fälle,  in  welchen  dieses  Ödem  beobachtet  wurde,  scheinen  im  all- 
gemeinen auch  früher  zur  Enukleation  gekommen  zu  sein. 

Das  Ödem  befällt  anfangs  besonders  die  äußere  Faserschicht,  die  rings 
um  die  Fovea  von  zahlreichen,  auch  über  einander  liegenden,  rundlichen 
Lücken  eingenommen  ist;  es  entsteht  dadurch  an  der  Außenfläche  der  Netz- 
haut ein  ringförmiger  Wulst,  in  dessen  Mitte  die  Fovea  eine  tiefe  Grube 
bildet.  Dies  ist  an  einer  Abbildung  von  Nuel  (1908)  ersichtlich,  von  einem 
Auge,  das,  3 — 4  Wochen  nach  einer  perforierenden  Verletzung  durch  einen 
bis  zum  Ziliarkörper  vorgedrungenen  Eisensplitter,  enukleiert  wurde.  Später 
setzt  sich  die  Lückenbildung  auch  auf  die  Foveagegend  fort,  wodurch  die 
Grube  verstreicht  und  die  ganze  Gegend  an  der  Innenseite  anstatt  der 
normalen  Vertiefung  eine  hügelige  Vorwölbung  zeigt.  In  diesem  Stadium 
sind  ringsum    die    innere   Körnerschicht  und   Zwischenkörnerschicht  in  all- 
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mählich  abnehmendem  Grade  von  zahlreichen  kleineren,  vielfach  unter 
einander  zusammenhängenden  Lücken  durchsetzt;  in  der  Mitte  fließen  diese 
zu  wenigen  großen,  nur  von  zarten  Gewebssträngen  getrennten  Räumen 
zusammen.  Nach  außen  davon  kann  die  Stäbchenschicht  und  oft  auch 
noch  die  äußere  Kürnerschicht  ganz  gut  oder  wenigstens  teilweise  erhalten 
sein,  während  die  inneren  Schichten,  die  ja  in  der  Mitte  auch  in  der  Norm 
schon  auf  ein  Minimum  reduziert  sind,  nur  eine  ganz  dünne  Decke  über 
den  großen  Lücken  bilden  und  zuletzt  ein  minimal  dünnes  Häutchen  dar- 
stellen, welches  sehr  leicht  völlig  schwinden  kann.  Man  versteht  hiernach 
leicht,  wie  es  zur  Entstehung  einer  rundlichen,  scharf  begrenzten  Lücke 
an  dieser  Stelle  kommen  kann. 

Fälle  dieser  Art  sind  von  zahlreichen  Beobachtern  beschrieben  und 
abgebildet  worden,  so  von  Naumoff  (1890),  Fuchs  (1901),  Holmes  Spicer  u. 
Parsons(1902),  Ginsberg  (1903),  Bircb-Hirscbfeld  (1904),  E.  v.  Hippel  (1906), 
Coats  (1907),  Stock  (1908),  Fujita  (1911)  und  N.  Inouye  (1912). 

Die  Affektionen,  bei  welchen  die  zystoide  Degeneration  an  der  Makula 
beobachtet  wurde,  sind  unter  einander  sehr  verschieden,  aber  doch  großen- 
teils gleicher  Art  wie  in  den  Fällen,  wo  sie  in  weiterer  Verbreitung  und 
in  noch  höheren  Graden  der  Entwickelung  auftritt  und  zur  Entstehung  der 
oben  beschriebenen  Zystenbildung  führt.  Es  handelt  sich  zumeist  um  die 
Folgen  schwerer,  wahrscheinlich  oder  sicher  infizierter  Verletzungen  oder 
unreiner  Operationen,  nicht  selten  ferner  um  eitrige  Hornhautaffektionen 
mit  Durchbruch  und  deren  Folgen  und  um  spontane  Iridozyklitis,  zuweilen 
aber  auch  um  sekundäre  glaukomatöse  Zustände,  bei  welchen  wenigstens 
ursprünglich  keine  Infektion  im  Spiele  gewesen  zu  sein  scheint.  Ein  durch- 
greifender Unterschied  gegenüber  der  mehr  diffus  verbreiteten  Form  scheint 
aber  der  zu  sein,  daß  bei  Beschränkung  auf  die  Makulagegend  Netzhaut- 
ablösung in  der  Regel  fehlt,  und  höchstens  an  der  von  der  zystoiden  De- 
generation betroffenen  Stelle  eine  geringe  Abhebung  vorhanden  ist. 

In  manchen  Fällen  ist  aber  keineswegs  klargestellt,  auf  welche  Weise 
die  Entstehung  der  zystoiden  Degeneration  und  ihr  Zusammenhang  mit  den 
sonstigen  Erkrankungen  des  Auges  aufzufassen  ist. 

Es  gilt  dies  u.  a.  für  die  folgenden  drei  Fälle,  wo  das  Auge,  wie  oben 
(§  772,  S.  1681)  berichtet,  wegen  maligner  Tumoren  der  Orbita,  welche 
auf  den  Bulbus  übergegriffen  hatten,  enukleiert  worden  war,  und  wo  die 
Frage  berechtigt  ist,  ob  nicht  eine  durch  die  Tumoren  bewirkte  Lymph- 
stauung in  der  Orbita  zu  Grunde  liegen  konnte. 

Der  erste  derselben  ist  der  oben  eingehend  beschriebene  und  Fig.  179 
u.  259  abgebildete  Fall  von  Stock,  wo  zystoide  Degeneration  an  der  Makula 
mit  drohender  Perforation  an  einem  von  zwei  mit  typischer  Retinitis  pigmen- 
tosa behafteten  Augen  auftrat,  und  wo  sieb  außer  dem  malignen  Orbital-  und 
Lidtumor    keine    sonstige    Erkrankung    desselben    auffinden    ließ.      Der    zweite 
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Fall,  an  einem  sonst  normalen  Auge,  wurde  von  BmcH-HlR8CHFELD  u.  N.  Inouye 
mitgeteilt.  Die  sehr  ausgesprochene  zystoide  Degeneration  der  Makulagegend 
war  auf  die  innere  Körnerschicht,  zum  Teil  auch  auf  die  äußere  Faserschiebt 
lokalisiert;  die  äußere  Körner-  und  Stäbchenschicht,  das  Pigmentepithel  und  die 
Ghorioidea  waren  normal,  auch  die  Ganglien-  und  innere  plexiforme  Schicht 
noch  erhalten.  Die  Affektion  wurde  auf  die  wegen  eines  Ulcus  rodens  der 
Schläfengegend,  welches  einen  Teil  des  oberen  Lides  zerstört  hatte,  vorgenom- 
mene Röntgenbestrahlung  bezogen.  Es  sprach  dafür,  daß  an  den  Gefäßen  der 
Iris  und  Retina  die  auch  sonst  als  Folge  des  Eingriffs  beobachtete  vakuolisie- 
rende  Degeneration  der  Intima,  und  Veränderungen  der  Ganglienzellen  vorkamen, 
welche  Birch-Hirschfeld  bei  Kaninchen  durch  den  gleichen  Eingriff  erzeugen 
konnte,  doch  hält  Birch-Hirschfelu  (l  907)  die  Frage  für  in  diesem  Falle  noch 
nicht   entschieden. 

Der  dritte  Fall  ist  der  schon  oben  S.  590  angeführte  und  in  Fig.  122 
abgebildete  von  L.  Schreiber  und  mir,  wo  nach  Exstirpation  eines  Oberkiefer- 
sarkoms eine  eitrige  Keratitis  auftrat,  und  die  anatomische  Untersuchung  an  dem 
jetzt  exstirpierten  Bulbus  eine  zystoide  Degeneration  der  Foveagegend  ganz  ähn- 
licher Art  herausstellte.  Nach  innen  von  der  konfluierenden  Lückenbildung  war 
in  der  Mitte  nur  noch  eine  minimal  dünne  Lamelle  von  Netzhautgewebe  erhalten 
geblieben,  während  äußere  Körnerschicht  und  Zapfenschicht  noch  gut  erhalten 
waren.  Die  Entstehung  des  Prozesses  wurde  der  Keratitis  zugeschrieben,  indem 
man  annahm,  daß  sich  Toxine  von  derselben  aus  durch  den  Glaskörper  bis  zur 
Netzhaut  verbreitet  hätten,  da  man  sie  nicht  auf  ein  Rezidiv  des  Orbitaltumors 
beziehen  konnte,  welches  bei  der  zweiten  Operation  vermißt  wurde. 

Hierüber  sind  vorkommenden  Falls  weitere  Untersuchungen  anzustellen. 

Auch  in  einem  weiteren  Falle,  den  E.  v.  Hippel  (1906)  mitgeteilt  hat,  bleibt 
die  Auffassung  unsicher.  Die  zystoide  Degeneration  der  Fovea  trat  hier  am 
einen  Auge  einer  59jährigen  Frau  auf,  welches  9  Jahre  zuvor  mit  gutem  Erfolg 
an  Katarakt  operiert  worden  war,  und  an  dem  sich  3  Jahre  nachher,  in  Folge 
einer  unvollständig  gelungenen  Diszission,  eine  schleichende  innere  Entzündung 
entwickelte,  mit  Abhebung  des  Hornhautepithels,  Iridozyklitis,  parenchymatöser 
Keratitis,  Nachstar  usw.,  die  schließlich  wegen  anhaltender  Schmerzen  die  Enu- 
kleation veranlaßte. 

Die  Retina  war  durch  die  konfluierte  Lückenbildung  der  inneren  Körner- 
schicht zu  einer  nach  innen  vorgebuchteten  Höhle  aus  einander  gedrängt,  die  in 
der  Mitte  nur  noch  durch  eine  ganz  dünne  Lamelle,  den  stehen  gebliebenen 
Grund  der  Fovea,  bedeckt  war.  Zugleich  ausgesprochene  Endärteriitis  der  Ge- 
fäße. Eine  ausgedehnte  Nekrose  des  Hornhautendothels  läßt  an  einen  auch  auf 
die  Netzhaut  ausgeübten  nekrotisierenden  Einfluß  denken,  womit  auch  der  völlige 
Mangel  einer  Hyperplasie  der  Glia  übereinstimmt.  Zugleich  ist  aber  bei  der 
starken  Ausbuchtung  der  betroffenen  Netzhautpartie  jedenfalls  eine  erhebliche 
seröse  Exsudation  in  das  Gewebe  anzunehmen. 

§  780.  Überblickt  man  die  bisher  besprochenen  größeren  Gruppen  der 
zystoiden  Degeneration  in  Bezug  auf  ihre  mutmaßliche  Entstehung,  so 
ist  zunächst  klar,  daß  die  an  der  Ora  serrata  auftretende  senile  Form 
als  rein  regressive  Veränderung,  ohne  Beteiligung  entzündlicher  Vorgänge  auf- 
tritt.   Da  man  ihr  auch  weder  eine  venöse  Stauung,  noch  ein  wirkliches  Odem 
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vorhergehen  sieht,  so  muß  man  annehmen,  daß  sie  sich  primär,  sogleich  in 
ihrer  späteren  Form  entwickelt.  Die  Flüssigkeitsmenge,  welche  dabei,  wie  die 
beträchtliche  Verdickung  der  Netzhaut  beweist,  in  deren  Gewebe  sich  an- 
sammelt, läßt  hiernach  m.  E.  keine  andere  Erklärung  zu  als  durch  eine 
Lymphstauung,  zu  deren  Entstehung  die  Bedingungen  durch  die  im  Alter 
erfolgende  Abnahme  der  Elastizität  und  des  Turgors  der  Gewebe  wohl  ge- 
geben sind.  Da  die  Netzhautlymphe  ihren  Abfluß  durch  die  die  Gefäße 
begleitenden  Lymphwege  findet,  so  wird  eine  Stauung  derselben  am  frühe- 
sten in  der  äußersten  Peripherie,  an  der  Grenze  des  Kapillarnetzes  ein- 
treten, wo  der  von  hinten  her  auf  die  Lymphe  wirkende  Druck  am  ge- 
ringsten ist,  wie  Iwanoff  schon  1869  hervorgehoben  hat. 

Zur  Annahme  eines  primären  Schwundes  von  Netzhautelementen,  der 
von  mehreren  Seiten  vertreten  worden  ist,  liegt  meiner  Ansicht  nach  kein 
Grund  vor,  da  die  Affektion  viel  zu  oft  vorkommt  und  ohne  alle  Folgen 
bleibt,  als  daß  man  sie  auf  einen  krankhaften  Prozeß  im  engeren  Sinne 
des  Wortes  beziehen  könnte,  und  da  sie  sich  auch  in  einem  zu  frühen 
Lebensalter  einstellt,  als  daß  ein  rein  seniles  Absterben  einer  größeren  Zahl 
von  Netzhautelementen  annehmbar  wäre,  womit  auch  der  im  allgemeinen 
gute  Erhaltungszustand  der  letzteren  in  direktem  Widerspruch  steht.  Es 
kommt  zwar  an  der  Wand  der  Lücken  und  in  den  trennenden  Pfeilern  eine 
kleine  Zahl  schwach  gefärbter  und  offenbar  in  Atrophie  begriffener  Kerne 
vor;  deren  Untergang  ist  aber  durch  den  Druck  in  Folge  der  stetigen  Aus- 
dehnung der  Lücken  sehr  einfach  zu  erklären.  Die  letztere  macht  auch 
verständlich,  daß  neben  den  spezifischen  Elementen  zum  Teil  auch  das 
Gliagerüst  der  Netzhaut  schwindet,  obwohl  es  durch  dieselbe  Ursache  zu- 
nächst eine  beträchtliche  Hyperplasie  erfährt.  In  Folge  der  Flüssigkeits- 
ansammlung werden  offenbar  die  Stützfasern  gedehnt,  zu  dickeren  Pfeilern 
zusammengedrängt  und  allmählich  zu  einem  mehr  oder  minder  hohen  Grade 
von  Hyperplasie  gebracht.  Im  weiteren  Verlauf  hält  aber  oft  die  Gewebs- 
hyperplasie  mit  der  zunehmenden  Ausdehnung  der  Lücken  nicht  Schritt, 
so  daß  später  Teile  des  verdickten  Balkenwerks  wieder  schwinden  und  zum 
Durchbruch  gebracht  werden,  und  die  kleineren  Lücken  zu  immer  größeren 
zusammenfließen,  wie  dies  im  grüßten  Maßstabe  bei  der  Entstehung  der 
Netzhautzysten  beobachtet  wurde. 

Wie  für  die  periphere  Grenze  des  Kapillarnetzes  an  der  Ora  serrata, 
so  darf  man  auch  für  den  die  Fovea  centralis  umgebenden  Rand 
desselben  eine  Disposition  zu  Lymphstauung  annehmen,  die  aber 
aus  nahe  liegenden  Gründen  weit  geringeren  Grades  ist,  und  die  sich  des- 
halb in  der  Regel  erst  dann  geltend  macht,  wrenn  die  Lymphbildung  eine 
reichlichere  ist,  also  bei  Entzündungs-  und  Stauungszuständen.  Daß  der 
Lymphabfluß  am  Rande  der  Makula  leichter  erfolgt  als  an  der  Ora  serrata, 
ist    man    bei   der  viel    reicheren  Gefäßversorgung    und    der   größeren  Enge 
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des  Kapillarnetzes,  sowie  bei  der  Nähe  des  Sehnerven,  durch  welchen  die 
Lymphbahnen  das  Auge  verlassen,  wohl  berechtigt  anzunehmen. 

Mir  scheint,  daß  sich  auf  diese  Art  die  in  der  besprochenen  Kategorie 
von  Fällen  vorkommende  Beschränkung  der  zystoiden  Degeneration 
auf  die  Makulagegend  in  befriedigender  Weise  erklärt,  zumal  dieselbe 
sich  nach  den  mitgeteilten  Beobachtungen  in  der  Tat  aus  einem  wirklichen 
Ödem  zu  entwickeln  scheint.  Es  stimmt  damit  auch  die  Erfahrung  über- 
ein, daß  nicht  nur  entzündliche,  sondern  auch  Stauungszustände,  wie  sie 
u.  a.  bei  glaukomatösen  Prozessen  vorkommen,  zu  dieser  Art  von  zystoider 
Degeneration  Anlaß  geben  können. 

Wie  sich  der  hier  angeregte  Erklärungsversuch  im  einzelnen  durch- 
führen läßt,  möchte  ich  weiterer  Untersuchung  überlassen.  Es  bleiben  dabei 
verschiedene  Möglichkeiten  offen.  Wo  es  sich  um  die  Wirkung  von  Toxinen 
handelt,  welche  vom  vorderen  Teil  des  Auges  sich  bis  zur  Netzhaut  ver- 
breiten, kann  diese  an  der  Makula  eine  Steigerung  erfahren,  weil  hier  wegen 
der  Gefäßlosigkeit  der  Fovea  die  Resorption  vermutlich  langsamer  erfolgt. 
Aus  demselben  Grunde  kann  eine  leichte  seröse  Exsudation,  welche  dadurch 
angeregt  wird,  in  dieser  Gegend  stagnieren,  während  sie  in  der  übrigen 
Netzhaut  rasch  resorbiert  wird.  Es  muß  auch  dahingestellt  bleiben,  wie 
weit  dabei  eine  nekrotisierende  Wirkung  der  Toxine  im  Spiel  ist,  da  bei 
der  Zartheit  des  Netzhautgewebes  ein  rasch  auftretendes  Ödem  durch  bloßen 
Flüssigkeitsdruck  wohl  schon  erhebliche  Wirkungen  ausüben  wird,  wenn 
zu  Herstellung  eines  Schutzes  durch  Hyperplasie  des  Stützgewebes  keine 
Zeit  bleibt. 

Auch  bei  der  einige  Male  beobachteten  zystoiden  Degeneration  der 
Makula  bei  Neugeborenen  scheint  mir  die  Entstehung  durch  Lymph- 
stauung nicht  ausgeschlossen. 

Dasselbe  wurde  zuerst  von  Naumoff  (1890)  bei  zwei  mit  der  Zange  geholten 
totgeborenen  Kindern  beobachtet;  bei  dem  einen  hatte  die  Geburt  fast  56  Stunden 
gedauert,  bei  dem  anderen  fanden  sich  daneben  auch  Netzhautblutungen.  Gins- 
bergs Fall  (1903)  betraf  ein  normal  geborenes,  mit  Mißbildungen  behaftetes 
Kind,  welches  nur  einen  Tag  gelebt  hatte.  In  diesem  Fall  fanden  sich  in  der 
von  den  Lücken  eingenommenen  inneren  Körnerschicht  zahlreiche  geschrumpfte 
Kerne,  von  denen  aber  in  Naumoffs  Fällen  nicht  die  Rede  ist,  und  der  Prozeß 
macht  bei  allen  einen  frischen  Eindruck;  die  Netzhaut  war  entsprechend  den 
Lücken  verdickt,  so  daß  jedenfalls  eine  Exsudation  in  das  Gewebe  hinein  statt- 
gefunden haben  mußte,  und  in  den  Lücken  fanden  sich  Leukozyten,  die  in 
Naumoffs  Fall  ziemlich  zahlreich  waren. 

Was  die  Gruppe  von  Fällen  anlangt,  bei  welchen  die  zystoide  De- 
generation in  größerer  Verbreitung  über  die  Netzhaut  auftritt, 
so  können  die  dabei  vorkommenden  Entzündungs-  und  Stauungsprozesse 
eine  reichlichere  Bildung,  zugleich  aber  auch  eine  Stauung  von  Lymphe 
hervorrufen;  ganz   besonders  dürfte   aber  die  hier  regelmäßig  vorhandene 
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Netzhautablüsung,  mit  den  vielfachen  dabei  vorkommenden  Faltenbildungen 
und  Verwachsungen  Anlaß  zu  Lymphstauung  und  damit  zu  zystoider  De- 
generation und  Zystenbildung  abgeben. 

§  780a.  Endlich  ist  noch  eine  ganz  eigene  Art  von  zystoider 
Degeneration  und  Zystenbildung  der  Netzhaut  zu  besprechen,  die 
zuweilen  bei  Aderhautsarkomen  vorkommt,  bei  welchen  die  Netzhaut 
in  größerer  Ausdehnung  mit  dem  Tumor  verwachsen  ist.  Man  findet  in 
solchen  Fällen  in  dem  mit  dem  Tumor  verwachsenen  Teil  der  Netzhaut 
ein  System  von  Hohlräumen,  die  durch  Pfeiler  von  hypertrophiertem  Stütz- 
gewebe von  einander  getrennt  sind,  welches  hauptsächlich  die  Zwischen- 
kürnerschicht  einnimmt,  aber  auch  auf  die  beiden  Kürnerschichten  über- 
greifen kann;  durch  allmähliche  Ausdehnung  und  Zusammenfließen  der 
Lücken  können  größere  auf  der  Höhe  oder  am  Abhang  des  Tumors  ge- 
legene zystische  Räume  entstehen.  Durch  das  Auftreten  dieser  Lücken 
kann  die  Netzhaut  an  der  Zwischenkörnerschicht  in  zwei  nur  stellenweise 
unter  einander  zusammenhängende  Lamellen  gespalten  werden.  Eine  ähn- 
liche, aber  ihrer  Entstehung  nach  wohl  davon  verschiedene  Art  von  Spal- 
tung der  Netzhaut  hat  zuerst  Bruns  (1902)  in  Fällen  beobachtet,  in  denen 
es,  bei  partieller  Verwachsung  der  Netzhaut  mit  dem  Tumor,  zur  Ent- 
stehung einer  auf  die  Umgebung  des  letzteren  beschränkten  Netzhaut- 
ablösung gekommen  war. 

Weitere  hierher  gehörige  Fälle  haben  dann  Fleischer  (-1904)  und  Reis 
(1908),  Fälle  mit  ausgesprochener  zystoider  Degeneration  Ballaban  (1906) 
und  Napp  (1910)  mitgeteilt. 

Die  Entstehung  dieser  Veränderungen  ist  noch  nicht  vollkommen  auf- 
geklärt, und  die  Ansichten  gehen  namentlich  in  der  Beziehung  aus  ein- 
ander, ob  die  Spaltung  der  Netzhaut  in  zwei  Blätter  immer  aus  einer  vor- 
hergehenden zystoiden  Degeneration  hervorgeht,  oder  ob  sie  auch  in 
anderer  Weise  entstehen  kann.  Diese  Meinungsverschiedenheit  dürfte  wohl 
darauf  beruhen,  daß  die  Fälle  nicht  gleicher  Art  sind ;  während  manche 
derselben  den  ausgesprochenen  Charakter  der  zystoiden  Degeneration  zeigen, 
ist  bei  anderen  eine  solche  nicht  vorhanden,  und  wenn  die  von  Bruns 
aufgestellte  Erklärung  ihrer  Entstehungs weise  richtig  ist,  was  ich  nicht 
bezweifle,  wohl  auch  nicht  vorhergegangen,  worauf  ich  nachher  noch  zu- 
rückkomme. 

Ballaban  hat,  gewiß  mit  Recht,  die  Ansicht  vertreten,  daß  es  sich  in 
Fällen  der  von  ihm  beschriebenen  Art  um  eine  zystoide  Degeneration,  ähn- 
lich der  an  der  Ora  serrata  vorkommenden  senilen  Form,  handle.  Über 
den  Vorgang,  welcher  hier  zur  Entstehung  derselben  führt,  hat  er  sich 
aber  nicht  ausgesprochen;  er  bemerkt  nur,  wenn  sie  einmal  begonnen  habe, 
könnten  osmotische  Vorgänge  leicht  eine  weitere  Zunahme  bewirken.    Doch 
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gibt  dies  für  die  erste  Entstehung  keine  Rechenschaft,  und  ich  habe  schon 
früher  bei  Besprechung  der  Netzhautablösung  darauf  hingewiesen,  wie  wenig 
bei  derselben  die  Zusammensetzung  benachbarter  Flüssigkeiten  sich  gegen- 
seitig beeinflußt  (s.  u.  a.  S.  I  479). 

Napf,  welcher  in  seinen  3  Fällen  die  mit  dem  Tumor  verwachsene 
Netzhaut  stark  bindegewebig  verdichtet  fand,  ist  der  Ansicht,  daß  es  durch 
diese  Verdichtung  zu  einer  Zirkulationsstörung  in  den  umgebenden  Teilen 
der  Netzhaut  komme,  als  deren  Folge  er  die  zystoide  Degeneration  ansieht. 

Ich  muß  die  Möglichkeit  dieser  Entstehungsweise  dahingestellt  sein 
lassen,  möchte  aber  noch  auf  einen  anderen  Einfluß  hinweisen,  welcher  in 
Fällen,  wo  die  Netzhaut  mit  dem  Tumor  nur  teilweise  verwachsen  ist,  eine 
derartige  Veränderung  hervorrufen  kann,  nämlich  auf  die  Zugwirkung, 
welche  durch  den  Druck  der  zwischen  Netzhaut  und  Tumor  angesammelten 
Flüssigkeit  auf  eine  daneben  gelegene  Stelle  der  Netzhaut  ausgeübt  wird, 
wo  sie  mit  dem  Tumor  fest  zusammenhängt. 

Ich  konnte  dies  in  dem  in  der  Fig.  233  abgebildeten  Falle  von  Flächen- 
sarkom der  Ghorioidea  deutlich  nachweisen,  wo  die  Netzhaut  fast  in  ihrer 
ganzen  Ausdehnung  durch  von  der  sarkomatüs  verdickten  Ghorioidea  ab- 
gesonderte Flüssigkeit  abgelöst  und  nur  in  der  Gegend  des  Sehnerven- 
eintrittes in  Folge  von  Verwachsung  mit  der  Ghorioidea  an  derselben 
haften  geblieben  war.  Es  ist  klar,  daß  bei  Zunahme  der  Absonderung  die 
Flüssigkeit  streben  wird,  die  Verwachsungsstelle  aus  einander  zu  ziehen, 
und  daß  es  dadurch  zur  Entstehung  von  Lückenbildungen  im  Gewebe 
kommen  kann.  Das  Vorhandensein  von  solchen,  die  ganz  das  Verhalten 
wie  bei  der  zystoiden  Degeneration  zeigen,  ist  auf  der  linken  Seite  der 
Figur  am  hinteren  Ende  der  abgelösten  Stelle,  trotz  der  geringen  Ver- 
größerung deutlich  zu  erkennen. 

Man  könnte  geneigt  sein,  die  Entstehung  dieser  Lücken  durch  eine 
direkte  Flüssigkeitsabsonderung  seitens  der  Aderhaut  zu  erklären,  indem 
man  die  Annahme  machte,  daß  die  Verwachsung  an  der  Grenze  der  Ab- 
lösung nicht  mehr  kontinuierlich  und  die  zystoiden  Lücken  kleine  Netz- 
hautablösungen von  mikroskopischen  Dimensionen  seien.  Dagegen  spricht 
aber,  daß  die  Lücken  sich  nicht  an  der  Außenfläche  der  Netzhaut,  sondern 
in  deren  Gewebe  befinden,  und  durch  lang  ausgezogen  3  Pfeiler  aus  stark 
verdickten  Radiärfasern  von  einander  getrennt  werden,  was  darauf  schließen 
läßt,  daß  die  Quelle  der  in  den  Lücken  enthaltenen  Flüssigkeit  nicht  in 
der  Aderhaut,  sondern  im  Netzhautgewebe  zu  suchen  ist,  und  daß  es  sich 
um  eine  Art  von  Absonderung  ex  vacuo  in  Folge  der  Zugwirkung  handelt. 
Damit  stimmt  auch  die  Beobachtung  überein,  daß  die  Beschaffenheit 
dieser  Flüssigkeit  von  der  der  subretinalen  verschieden  ist, 
daß  sie  nämlich,  wie  an  der  viel  schwächeren  Färbung  ersichtlich,  einen 
weit  geringeren  Eiweißgehalt  besitzt. 
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Durch  einen  ähnlichen  Vorgang  erklärt  sich  wohl  auch  der  geringere 
Eiweißgehalt,  welchen  Fleischer  in  seinem  Falle  an  der  Flüssigkeit  beob- 
achtete, welche  den  durch  Spaltung  der  Netzhaut  in  zwei  Lamellen  ent- 
standenen Raum  ausfüllte,  während  die  dicht  daneben,  hinter  der  in  toto 
abgelösten  Netzhaut  befindliche  Flüssigkeit  den  gewühnlich  bei  Netzhaut- 
ablösung vorkommenden  starken  Eiweißgehalt  darbot. 

Es  braucht  in  solchen  Fällen  nicht  immer  zur  zystoiden  Degeneration 
zu  kommen;  sie  fehlte  z.  B.  in  den  beiden  Fällen,  welche  Brüns  beschrie- 
ben hat,  wo  der  Tumor  noch  klein  und  die  Netzhautablüsung  wenig  aus- 
gedehnt, auf  seine  nächste  Umgebung  beschränkt  war.  Die  hier  vorkom- 
mende Spaltung  eines  Teiles  der  den  Tumor  bedeckenden  Netzhaut  scheint 
auch  in  völlig  anderer  Weise  zu  entstehen,  als  bei  den  soeben  besprochenen 
Fällen.  Sie  wird  nach  Bruns  durch  die  Berstung  der  Glaslamelle  der  Ader- 
haut bewirkt,  welche  bei  einer  gewissen  Größe  des  sich  entwickelnden 
Tumors  regelmäßig  auf  der  Kuppe  desselben  zu  Stande  kommt.  Ist  es 
vorher  zur  Verwachsung  des  Tumors  mit  dem  ihn  überziehenden  Teil  der 
Netzhaut  gekommen,  so  kann  an  der  Berstung  die  nächst  angrenzende 
Schicht  der  letzteren  teilnehmen,  während  im  größten  Teil  ihrer  Dicke  die 
Netzhaut  kontinuierlich  erhalten  bleibt.  Dies  führt  zu  einer  eigenen  Art 
von  Spaltung  der  Netzhaut;  wenn  dieselbe  vollkommen  ausgebildet  ist, 
überzieht  die  Netzhaut  die  Wölbung  des  Tumors  in  ihrer  ganzen  Dicke 
und  ist  mit  ihr  verwachsen,  trennt  sich  aber  am  Abhang  desselben  in  zwei 
Lamellen,  von  denen  die  tiefere,  von  geringer  Dicke,  die  nur  aus  einem 
Teil  der  äußeren  Schichten  besteht,  an  dem  Tumor  haften  bleibt  und  sich 
weiterhin  auf  seiner  Oberfläche  allmählich  verliert,  während  die  andere 
Lamelle,  die  aus  nahezu  der  ganzen  Dicke  der  Netzhaut  besteht,  sich  von 
dem  Tumor  trennt  und  allmählich  zu  dem  umgebenden,  nicht  in  Tumor 
übergegangenen  Teil  der  Chorioidea  hinüberzieht;  auf  diese  Art  entsteht 
eine  den  Tumor  umgebende  ringförmige  Zone  von  Netzhautablösung,  die 
wenig  ausgedehnt  und  auf  dem  Durchschnitt  von  dreieckiger  Gestalt  ist. 

Auch  in  einem  höchst  seltenen,  von  Elschnig  (1914)  mitgeteilten  Falle 
von  Sarkombildung  der  Netzhaut  (s.  §  903),  wo  diese  zugleich  voll- 
ständig abgelöst  war,  trat  in  den  peripheren  Teilen  der  letzteren  eine 
zystische  Degeneration  auf,  bei  der  es  zur  Entstehung  größerer  Zysten  bis 
zu  3  mm  Länge  an  der  Außenfläche  der  Netzhaut  kam,  deren  größte  mit 
breiter  Basis  in  der  Makulagegend  dem  Pigmentepithel  anhaftete.  Die 
Zystenwand  ging  weiter  nach  innen  zu  in  ein  feinmaschiges  Gewebe  über, 
das  vielfach  nur  aus  ganz  dünn  ausgezogenen  kernhaltigen  Fasern  bestand. 
Als  Ursache  nimmt  Elschnig  kollaterales  Ödem  und  Degeneration  des  Netz- 
hautgewebes an,  wobei  wohl  der  Umstand  mitwirkte,  daß  die  Netzhaut 
vermutlich  schon  anfangs  an  der  Aderhaut  angeheftet  war  und  daher  beim 
Eintritt  der  Ablösung  zu  Membranen  ausgezogen   wurde.     Auch  hier  war 
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der  Inhalt  der  zystischen  Räume  von  der  suhretinalen  Flüssigkeit,  die  wohl 
von  der  stark  hyperämischen  Aderhaut  geliefert  wurde,  verschieden.  Die 
zystoide  Degeneration  kann  hier  also  in  ähnlicher  Weise  entstanden  sein, 
wie  in  den  obigen  Fällen,  doch  kann  man  sich  über  den  Hergang,  zumal 
bei  dem  verschiedenen  Sitz  des  Tumors,  keine  bestimmtere  Vorstellung 
mehr  bilden. 
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XIV.  Entozoen  der  Netzhaut. 

§  781 .  Die  tierischen  Parasiten  des  Auges  haben  in  der  vorliegenden 
Ausgabe  dieses  Handbuchs,  dem  erweiterten  Plan  desselben  entsprechend, 
im  X.  Bande  des  IL  Teils,  im  Kap.  XVIII,  im  Jahre  1899  durch  A.  Krämer 
eine  zusammenfassende  Bearbeitung  erfahren.  In  dieser  sind  auch  die  im 
Bereich  der  Netzhaut  vorkommenden  Parasiten,  dem  damaligen  Stand  unserer 
Kenntnisse  entsprechend,  vortrefflich  und  eingehend  besprochen  worden, 
so  daß  im  allgemeinen  nur  darauf  zu  verweisen  ist.  Inzwischen  haben  sich 
aber  unsere  darauf  bezüglichen  Kenntnisse  und  Erfahrungen  nach  einigen 
Richtungen  hin  erweitert,  und  es  erscheint  daher  zweckmäßig,  um  für  diese 
Auflage  eine  möglichste  Vollständigkeit  zu  erreichen,  hier  in  einem  kurzen 
Abschnitt  dasjenige  nachzutragen,  was  sich  auf  die  Parasiten  der  Netzhaut 
bezieht.  Abgesehen  von  einigen  Ergänzungen  über  den  Cysticercus  cellu- 
losae, der  damals  der  einzige  sicher  nachgewiesene  Repräsentant  derselben 
war,  ist  seitdem  insbesondere  das  früher  bezwTeifelteVorkommen  von  intra- 
okularem Echinokokkus  durch  mehrere  Fälle  festgestellt  worden;  in  neuester 
Zeit  ist  für  außereuropäische  Länder  der  Nachweis  hinzugekommen,  daß 
die  Netzhaut  auch  durch  eine  Mikrofilaria  heimgesucht  werden  kann. 

Cysticercus  cellulosae  hinter  und  vor  der  Netzhaut. 

§  782.  In  Bezug  auf  das  Vorkommen  des  intraokularen  Zystizerkus 
ist  hervorzuheben,  daß  die  in  den  80er  Jahren  durch  Einführung  der  obli- 
gatorischen Fleischbeschau  in  Deutschland  eingetretene  Abnahme  der  Fre- 
quenz, über  deren  Beginn  schon  Krämer  berichten  konnte,  seitdem  weitere 
Fortschritte  gemacht  hat,  so  daß  der  Parasit  auch  in  den  Gegenden,  in 
welchen  er  früher  sehr  häufig  vorkam,  fast  völlig  verschwunden  ist. 

In  Berlin  kam  früher,  nach  den  Erfahrungen  v.  Graefes  und  Hirsch- 
bergs, von  1853 — I885  etwa  1  Fall  auf  je  1 000  Augenkranke;  eine  etwa 
gleiche  Frequenz  war  in  damaliger  Zeit  für  einige  andere  Gegenden,  ins- 
besondere von  Sachsen  und  Thüringen,  anzunehmen.  Zwischen  i  876  und 
1879  war  sogar  in  Berlin  vorübergehend  die  Häufigkeit  auf  etwa  das  doppelte 
gestiegen.  Nach  Einführung  der  Fleischbeschau  in  Berlin  um  1 883  nahm 
dort  die  Zahl  der  Fälle  stetig  ab.  Von  1 886 — 1889  kamen  in  Hirschhergs 
Klinik  unter  93  000  Kranken  nur  3  Fälle  vor,  davon  2  von  auswärts, 
(==  0,25  %0);  von  1895—1902  wurde  unter  65  000  Kranken  kein  Fall  mehr 
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beobachtet.  Auch  Schweigger  hat  schon  1892  bestätigt,  daß  der  intra- 
okulare Zystizerkus  in  Berlin  kaum  mehr  vorkommt. 

Dasselbe  trat  in  Folge  der  gleichen  Maßregel  an  anderen  Orten  Deutsch- 
lands ein,  wo  Zystizerkus  früher  häufig  war.  In  Breslau  sah  H.  Cohn 
(1904)  vor  1890  unter  100  000  Augenkranken  44  Fälle  (0,44  %0),  nach  1890 
unter  24  327  Augenkranken  keinen  mehr.  Uhthoff  zählte  in  Breslau  früher 
0,9°/00,  später  0,04  °/00.  In  Halle,  wo  früher  die  Frequenz  gleichfalls  1  °/00 
betrug,  ging  sie  nach  Mitteilung  von  Schmidt-Rimpler  (1900)  zwischen  1892 
und  1896  auf  0,066 °/00  herunter;  eine  ähnliche  Abnahme  erfolgte  in  Göt- 
tingen; während  dort  vor  1890  innerhalb  von  19  Jahren  unter  meiner 
Direktion  20  Zystizerkusoperationen  gemacht  wurden,  kamen  nach  1890  in 
10  Jahren,  obwohl  inzwischen  die  Gesamtfrequenz  beträchtlich  gestiegen 
war,  nur  7  Operationen  vor.  Sattler  (1903)  sah  in  der  Zeit  vor  1903 
unter  90  000  Augenkranken  nur  2  Fälle  (=  0,022  %0). 

An  Orten  Deutschlands,  wo,  entsprechend  den  Lebensgewohnheiten 
der  Bevölkerung,  der  Zystizerkus  schon  vorher  sehr  selten  war,  ist  der- 
selbe natürlich  erst  recht  verschwunden ;  ich  selbst  habe  während  meiner 
20jährigen  Wirksamkeit  in  Heidelberg  nach  1890  unter  einem  sehr  großen 
Krankenmaterial  keinen  einzigen  Fall  beobachtet,  während  mir  bei  nahezu 
derselben  Frequenz  vorher  in  Göttingen  regelmäßig  ein  bis  mehrere  Fälle 
im  Jahre  vorkamen. 

Auch  die  Zahl  der  Zystizerkuserkrankungen  der  übrigen  Organe  hat 
nach  Orths  Mitteilung  aus  dem  Pathologischen  Institut  in  Berlin  (1904)  er- 
heblich abgenommen.  Desgleichen  hat  sich  in  Deutschland  die  Zahl  der 
Erkrankungen  an  Taenia  solium  vermindert. 

Nach  den  Berichten  der  Fleischbeschau  ist  in  Berlin  die  Zahl  der 
finnigen  Schweine  von  1883 — 1902  von  6°/00  auf  0,3°/o0  gesunken.  Es  kann 
kein  Zweifel  sein,  daß  der  Verhinderung  des  Konsums  von  finnigem  Schweine- 
fleisch das  Verschwinden  dieser  ernsten  Augenerkrankung  zu  verdanken  ist. 

Dagegen  scheint  in  anderen  Ländern,  in  welchen  Zystizerkus  in  einiger 
Häufigkeit  vorkommt,  z.  B.  in  Italien,  keine  Abnahme  eingetreten  zu  sein, 
was  wohl  auf  mangelnde  Überwachung  des  Fleisches  zu  beziehen  ist, 
da  bis  in  die  neuere  Zeit  noch  öfters  Publikationen  einschlägiger  Fälle 
kommen. 

Da  Krämer  nur  einen  Fall  von  doppelseitigem  Auftreten  eines 
intraokularen  Zystizerkus  anführen  konnte,  der  in  Italien  vorgekommen  sein 
soll,  möchte  ich  über  zwei  weitere,  in  neuerer  Zeit  vorgekommene  Fälle 
kurz  berichten. 

Zieminski  (i  899)  beobachtete  bei  einer  30jährigen  Frau  zuerst  am  rechten 
Auge  einen  subretinalen  Zystizerkus  mit  deutlicb  sichtbaren  Bewegungen  der 
Blase  und  mit  Saugnäpfen.  Operation  verweigert.  Nach  '/2  Jahr  an  dem  vorher 
normal  erschienenen  linken  Auge  gleichfalls  ein  subretinaler  Zystizerkus  mit  deut- 
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liehen  Bewegungen  der  Blase  und  starken  Glaskörpertrübungen.  Jetzt  Extraktion 
des  Zystizerkus  am  rechten  Auge  durch  meridionalen  Skleralschnitt.  Heilung 
glatt,  aber  die  Netzhautablösung  blieb  bestehen.  Die  Operation  am  linken  Auge 
wurde  verweigert. 

Hallermann  (4903)  enukleierte  einem  Schlosser  wegen  sympathischer  Ent- 
zündung ein  Auge,  aus  welchem  1890  ein  Zystizerkus  entfernt  worden  war. 
Es  traten  plötzlich  heftige  Kopfschmerzen  auf,  und  an  der  Makula  des  zweiten 
Auges  fand  sich  ein  Zystizerkus,  der  ein  zentrales  Skotom  verursachte.  Weitere 
Mitteilungen  über  diesen  Fall  fehlen. 

§  783.  In  Bezug  auf  das  Verhalten  zur  Netzhaut  ist  bekannt, 
daß  ein  ursprünglich  unter  der  Netzhaut  sitzender  Zystizerkus  seinen  Sitz 
entweder  an  dieser  Stelle  behalten  und  sich  allmählich  einkapseln,  oder 
durch  die  Netzhaut  in  den  Glaskörper  durchbrechen  kann. 

Bei  ursprünglich  subretinalem  Sitz  ist  in  der  Regel  die  Netzhaut  an- 
fangs nur  im  Bereich  des  Zystizerkus  von  der  Aderhaut  abgehoben.  Es 
tritt  aber  oft  sehr  bald  eine  weitere  Ausdehnung  der  Ablösung  ein;  der 
Zystizerkus  rückt  unter  der  Netzbaut  weiter  und  die  ursprünglich  abgelöste 
Stelle  legt  sich  nicht  wieder  an:  überdies  liefert  die  durch  die  Reizwirkung 
des  Entozoons  erzeugte  Chorioiditis  eine  reichliche  seröse  Exsudation,  so 
daß  es  zu  einer  sehr  ausgedehnten,  meist  totalen  Ablösung  kommt. 

Die  Blase  wird  nun,  ebenso  wie  an  anderen  Orten  des  Körpers,  von 
Bindegewebe  eingekapselt,  welches  anfangs  ein  weiches,  zellenreiches  Gra- 
nulationsgewebe, zuweilen  auch  mit  Eiterbildung  in  der  unmittelbaren  Um- 
gebung der  Blase,  darstellt,  später  aber  eine  derbe  fibröse  Schwarte  zwischen 
Netzhaut  und  Aderhaut  bildet,  welche  nach  Jahren  selbst  eine  teilweise 
Verknücherung  erfahren  kann.  Das  junge  Granulationsgewebe  zeichnet  sich 
in  der  Regel  durch  einen  reichlichen  Gehalt  an  Riesenzellen  aus. 

Der  den  Zystizerkus  auf  seiner  inneren  Seite  überziehende  Teil  der  Netz- 
haut geht  in  der  Bildung  der  Bindegewebskapsel  völlig  auf,  während  der  äußere 
Teil  dieser  Kapsel  aus  einer  von  der  Aderhaut  gelieferten  Bindegewebsschicht 
besteht.  Die  Struktur  der  Netzhaut  geht  zunächst  in  der  Umgebung  des 
Entozoons,  bald  aber  auch  weiterhin  vollständig  verloren,  und  zwar  bis  zu 
einem  Grade,  daß  sich  schwer  oder  gar  nicht  mehr  entscheiden  läßt,  ob 
das  Entozoon  vor  oder  hinter  der  Netzhaut  sitzt. 

Die  Fig.  2  64  stellt  einen  derartigen  Fall  dar,  wo  es  zu  vollständiger  Ab- 
lösung gekommen  war,  wie  man  noch  an  dem  aus  der  abgelösten  Netzhaut 
hervorgegangenen  Strang  erkennt,  der  den  Glaskörperraum  vom  Sehnerven- 
eintritt an,  nach  einwärts  von  dem  Zystizerkus,  in  axialer  Richtung  durchzieht, 
der  aber  seine  Netzhautstruktur  vollkommen  verloren  hat. 

Der  Zystizerkus  zeigt  sich  hier  von  einer  bindegewebigen  Kapsel  einge- 
schlossen, deren  periphere  Schicht  sich  von  den  umgebenden  Teilen  nicht  scharf 
abgrenzt,  während  die  innere  Schicht  stellenweise  ein  besonderes,  zellenreiches 
Häutchen  darstellt.     Bei  stärkerer  Vergrößerung   zeigt  es  in  ein  dichtes  Fibrin- 
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netz  eingeschlossene  einkernige  Zellen,   die  auf  der  dem  Zystizerkus  zugekehrten 
Seite  dicht  gedrängt  liegen,  mit  zahlreichen  Riesenzellen  dazwischen. 

Es  handelt  sich  dabei  um  eine  durch  den  Reiz  des  Entozoons  hervor- 
gerufene Zellenproduktion. 

Fig.  264. 


1  M:sA 

; 


Subretinaler  Zystizerkus  mit  totaler  s-trangfüriniger  Netzhautablösung  und  Chorioiditis  plastica  mit  Knochen- 
bildung. Plithisis  l)ulbi  nach  Operation  einer  komplizierten  Katarakt,  tief  eingezogene  Operationsnarbe 
und  Abhebung  des  Ziliarkörpers.  Enukleation  wegen  sympathischer  Ophthalmie.  Die  Zystizerkusblase  hat 
sich  innerhalb  ihrer  Kapsel  durch  die  Alkoholwirkung  zu  einer  unregelmäßigen  Masse  zusammengezogen. 
Man  sieht  unterhalb  der  Mitte  den  eingezogenen  Kopf  mit  zwei  Saugnäpfen  und  dem  Hakenkranz.    (Fall 

von  Wagenmann  und  Pincus.) 

§  784.  In  anderen  Fällen  kommt  es  frühzeitig  zum  Durchbruch 
des  Zystizerkus  durch  die  Netzhaut  nach  innen,  noch  ehe  sich  eine 
ausgedehntere  Ablösung  derselben  entwickelt  hat;  eine  solche  kann  aber 
auch  im  weiteren  Verlauf  noch  hinzutreten.  Dies  ist  nicht  so  leicht  er- 
klärlich, da  man  eher  erwarten  sollte,  daß  ihr  Eintritt  durch  die  Perforation 
verhütet  würde.  Solche  Fälle  kommen  in  der  Regel  erst  in  einem  weil  vor- 
gerückten Stadium  zur  anntomischcn   Untersuchung,  wo  sich  das  Verhallen 
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der  Netzhaut  nk-ht  mehr  beurteilen  läßt.  Wir  erhalten  aber  weitere  Aus- 
kunft über  die  Vorgänge,  welche  sich  dabei  abspielen,  durch  einen  der- 
artigen Fall,  welcher  von  Cirincionk  (1907)  in  einem  sehr  frühen  Stadium 
enukleierl  wurde,  wo  es  noch  nicht  zum  Auftreten  äußerlich  sichtbarer 
Entzündungserscheinungen  gekommen  war. 

Die  dabei  erhaltenen  Ergebnisse  sind  nach  verschiedenen  Richtungen 
hin  bemerkenswert. 

Die  ganze  Krankheitsdauer  wurde  hier  nur  auf  etwa  35  Tage  geschätzt. 
Das  Entozoon  war  anfangs  unter  der  Netzhaut  gesehen  worden  und  vor 
In  Tagen  in  den  Glaskörper  übergetreten.  Sein  ursprüngliches  Bett  erschien 
als  großer  chorioretinaler  Herd,  etwa  4  P.-D.  unterhalb  der  Papille;  der 
Zystizerkus  lag  nach  unten  außen  davon,  vor  der  Netzhaut,  mit  vorge- 
strecktem Hals  und  Kopf;  die  Netzhaut  war  leicht  getrübt  und  wellig.  Am 
Tage  vor  der  Enukleation  trat  aber  am  Sitz  des  Zystizerkus  eine  erheb- 
lichere Netzhautablösung  ein. 

Die  anatomische  Untersuchung  ergab  das  bisher  noch  nicht  be- 
obachtete Verhalten,  daß  der  durch  die  Netzhaut  nach  innen  durchgebrochene 
Zystizerkus  nicht  frei  im  Glaskörper  lag,  sondern  die  Hyaloidea 
emporgehoben  hatte  und  daß  zwischen  beiden  tropfbare  Flüssig- 
keit angesammelt  war.  Das  Verhalten  war  also  ähnlich  wie  bei  den 
präretinalen  Blutungen  der  Makulagegend  (s.  §  270).  An  der  Durchbruchs- 
stelle des  Entozoons  befand  sich  eine  chorioretinale  Narbe,  an  der  die  Re- 
tina vollständig  degeneriert  war,  während  sie  daneben  rasch  wieder  ihre 
normale  Schichtung  erlangte.  Zwischen  dem  Zystizerkus  und  der  abgelösten 
Netzhaut  fanden  sich  auch  schon  zahlreiche  Biesenzellen.  Seitlich  von  dem 
Zy-tizerkus  hatte  sich  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut  eine  aus- 
gedehnte Zellenschicht  entwickelt,  welche  zum  Teil  aus  abgeplatteten 
Zellen  bestand.  Sie  hatte  sich  stellenweise  durch  ihre  Zusammenziehung 
etwas  von  der  Netzhaut  abgehoben  und  hing  nur  dazwischen  mit  ihr 
inniger  zusammen;  diese  war,  offenbar  durch  den  dadurch  auf  sie  aus- 
geübten Zug,  in  leichte  Fältchen  gelegt.  Girincions  nimmt  an,  daß  dadurch 
die  ophthalmoskopisch  beobachtete  Kräuselung  der  Netzhaut  zu  Stande  ge- 
kommen und  die  weite  Ablösung  derselben  eingeleitet  worden  sei.  Er  hält 
es  auch  für  möglich,  daß  der  Zystizerkus  durch  seine  Kontraktionen  die 
Netzhaut  mechanisch  verletzt  und  es  dadurch  ermöglicht  habe,  daß  die  vor 
ihr  angesammelte  Flüssigkeit  hinter  sie  gelangte  und  sie  emporhob,  und 
daß  auf  diese  Art  die  in  den  letzten  Tagen  vor  der  Enukleation  rasch  auf- 
getretene weite  Ablösung  zu  Stande  kam. 

Wie  dem  auch  sein  mag,  jedenfalls  geht  aus  diesen  Beobachtungen 
hervor,  daß  es  bei  Zystizerken  im  hinteren  Teil  des  Bulbusraumes 
in  ganz  derselben  Weise,  wie  es  oben  für  die  spontane  Netzhaut- 
ablösung geschildert,  wurde,   durch  Entstehung   und  Zusammen- 
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ziehung  einer  präretinalen  Zellenschicht  zur  Entstehung  einer 
Netzhautablüsung  kommen  kann. 

Die  anatomische  Untersuchung  dieses  Auges  lieferte  auch  die  Deutung 
eines  ophthalmoskopischen  Befundes,  welcher  bei  dem  hier  vorgekommenen 
Sitz  des  Entozoons  schon  in  den  ersten  Zeiten  der  Ophthalmoskopie  ge- 
macht worden,  aber  bisher  unerklärt  geblieben  war.  Es  handelt  sich  um 
kleine  grauliche,  im  vorliegenden  Falle  bräunliche  Fleckchen  von  rundlicher 
Form,  welche  vor  der  Zystizerkusblase  und  dem  umgebenden  Teil  des 
Augengrundes  zu  bemerken  sind.  v.  Graefe  hatte  sie  schon  (1854)  in  zwei 
von  seinen  zuerst  beobachteten  Fällen  gesehen  und  später  hat  Liebreich 
(1863)  davon  eine  Abbildung  gegeben,  welche  zeigt,  daß  es  sich  um  einen 
ganz  typischen  Befund  handelt,  den  auch  Cirincione  in  seiner  ophthalmo- 
skopischen Abbildung  wiedergibt.  Liebreich  hatte  ohne  Beweis  angenommen, 
daß  es  durch  das  Ansaugen  des  Entozoons  entstandene  Glaskörpertrübungen 
seien.  Cirincione  wies  nach,  daß  es  sich  um  Zellhaufen  handelt,  welche 
der  Außenfläche  der  abgelösten  Hyaloidea  aufgelagert  sind  und  welche  sich 
aus  der  daselbst  befindlichen  Flüssigkeit  in  ähnlicher  Weise  niederschlagen, 
wie  die  punktförmigen  Auflagerungen  an  der  Hinterfläche  der  Hornhaut  bei 
Iridozyklitis.  Über  ihre  Quelle  und  die  der  präretinalen  Zellenschicht  macht 
er  keine  Angaben. 

Ähnliche  Zellhaufen,  welche  von  der  Pars  ciliaris  retinae  abstammten, 
habe  ich,  wie  oben  ausführlich  beschrieben,  bei  hochgradiger  Myopie  und 
bei  Netzhautablüsung  an  der  Innenfläche  des  Ziliarkörpers  und  der  Netz- 
haut beobachtet  und  habe  wahrscheinlich  gemacht,  daß  sie  die  Quelle  der 
präretinalen  Zellenschicht  abgeben,  deren  Zusammenziehung  die  Entstehung 
der  gewöhnlichen  Form  der  spontanen  Netzhautablüsung  zuzuschreiben  ist. 
Die  Vermutung  liegt  daher  nahe,  daß  auch  die  Zellengruppen  in  diesem 
Falle  gleichen  Ursprungs  waren,  und  sie  ist  um  so  mehr  berechtigt,  weil 
die  daran  beobachtete  braune  Farbe  auf  einen  Pigmentgehalt  derselben 
hinweist. 

§  785.  Die  Entzündungsprozesse,  welche  bei  längerem  Verweilen  eines 
Zystizerkus  im  Auge  auftreten  und  welche  sich  bis  zur  Höhe  der  eitrigen 
Entzündung  steigern  können,  sind  mit  grüßter  Wahrscheinlichkeit  der  Wir- 
kung des  Entozoons  selbst  zuzuschreiben  und  wenigstens  in  der  Regel  nicht 
auf  die  von  Mikroorganismen  zu  beziehen,  welche  nach  einiger  Zeit  in  Folge 
der  Anwesenheit  des  Parasiten  günstige  Gelegenheit  zu  ihrer  Ansiedelung 
finden.  Ich  habe  die  entzündung-  und  eitererregenden  Eigenschaften  des 
Zystizerkus  schon  1881  vertreten  und  will  hier  nicht  ausführlicher  darauf 
eingehen.  Ich  müchte  nur  dem  Mißverständnis  begegnen,  als  ob  ich  hierin 
anderer  Ansicht  geworden  sei,  weil  ich  \  88G  ausgesprochen  habe,  daß  der 
strenge  Beweis    für   die   erwähnte  Annahme   noch   nicht  geliefert  sei,  und 
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weil  ich  es  für  wünschenswert  erklärt  habe,  daß  derselbe  mit  exakten 
bakteriologischen  Methoden  erbracht  werde. 

Es  ist  aus  verschiedenen  Gründen  nicht  anzunehmen,  daß  der  Zysti- 
zerkus  schon  bei  seinem  Eindringen  in  die  Kürpergewebe  mit  Mikrobien- 
keimen  verunreinigt  ist,  und  wird  auch  durch  den  negativen  Ausfall  eines 
Kulturversuchs  widerlegt,  den  ich  seiner  Zeit  mit  einem  frisch  extrahierten 
Zystizerkus  angestellt  habe.  Dagegen  könnte  man  gegen  die  Annahme  einer 
eitererregenden  Wirksamkeit  des  Zystizerkus  selbst  den  Einwand  erheben, 
daß  die  durch  sein  Wachstum  geschädigten  Gewebe  des  Auges  einen  günsti- 
geren Entwicklungsboden  für  Keime  abgeben,  welche  erst  später  durch  die 
Blutzirkulation  an  Ort  und  Stelle  gelangen,  aber  in  dem  normalen  Organ 
nicht  im  Stande  gewesen  wären,  sich  zu  entwickeln.  Die  wenigen  Unter- 
suchungsresultate, welche  ich  damals  vorlegen  konnte,  waren  nicht  ent- 
scheidend. 

Jetzt  hat  Cirincione  in  dem  oben  mitgeteilten  Falle  mit  Hilfe  von 
Tinktionsmethoden  auf  Mikroorganismen  untersucht  und  ein  negatives  Re- 
sultat erhalten;  in  einem  anderen  Falle,  wo  es  schon  zu  beginnender  Eite- 
rung und  Phthisis  bulbi  gekommen  war,  wurden  Impfungen  beim  Kaninchen 
in  die  vordere  Kammer  und  den  Glaskörper  vorgenommen,  die  beginnende 
Entzündung  hervorriefen;  Kulturen  der  Entzündungsprodukte  blieben  aber 
steril.  Zur  Erlangung  eines  endgültigen  Resultates  scheinen  jedoch  noch 
weitere  Untersuchungen  nötig  zu  sein. 

Selbstverständlich  sind  zu  derartigen  Untersuchungen  Augen  nicht  ver- 
wendbar, an  welchen  eine  Operation  oder  zufällige  Verletzung  stattgefunden 
hat,  weil  sich  bei  denselben  ein  Eindringen  von  Mikroorganismen  durch  die 
Wunde  nicht  sicher  ausschließen  läßt. 

Die  Tatsache,  daß  die  durch  Zystizerkus  hervorgerufenen  Entzündungs- 
prozesse niemals  sogleich  sich  entwickeln,  sondern  immer  erst  nach  einiger 
Zeit,  braucht  keineswegs  auf  eine  nachträgliche  Ansiedelung  von  Mikro- 
organismen bezogen  zu  werden;  sie  erklärt  sich  leicht  durch  die  Annahme, 
daß  die  schädlichen  Stoffwechselprodukte  der  Helminthen  sich  erst  allmäh- 
lich entwickeln  und  ansammeln  müssen,  ehe  es  zu  einer  merklichen  Wir- 
kung kommt,  und  gerade  die  Regelmäßigkeit,  mit  welcher  diese  nach 
Ablauf  einer  genügenden  Zeit  eintritt,  spricht  dafür,  daß  sie  keine  akzi- 
dentelle ist. 

Der  Charakter  der  Zystizerkusentzündung  ist  ein  eigentümlicher  durch 
die  Kombination  mit  dem  Vorkommen  zahlreicher  Riesenzellen,  welche  für 
Fremdkörperriesenzellen  anzusprechen  sind,  und  wie  Wagenmann  (1891)  ge- 
zeigt hat,  mit  Tuberkulose  nichts  zu  tun  haben.  Sie  sollen  in  einem 
gewissen  Stadium  regelmäßig  vorkommen.  Neuerdings  hat  Lodato  (1906) 
in  der  Zystizerkuskapsel  auch  einen  reichlichen  Gehalt  an  eosino- 
philen Zellen   beobachtet,    so   daß   man   berechtigt  ist,    von  einer  lokalen 
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Eosinophilie  zu  sprechen.  Ob  dieses  Verhalten  öfter  zu  finden  ist,  bedarf 
noch  der  Untersuchung.  Lodato  erinnert  daran,  daß  bei  gewissen  Para- 
siten, Anchylostomum ,  Bothriozephalus  usw.,  das  Blut  besonders  reich 
an  diesen  Zellen  ist.  Die  Bedingungen,  von  welchen  ihr  Auftreten  abhängt, 
sind  aber  noch  zu  wenig  bekannt,  als  daß  sich  daraus  irgendwelche  Schlüsse 
ableiten  ließen.  Daß  dadurch  kein  eigentlich  spezifischer  Charakter  der 
Entzündung  bewiesen  wird,  dürfte  schon  daraus  hervorgehen,  daß  bei  der 
durch  Staphylokokkus  erzeugten  Impfkeratitis  des  Kaninchens,  wie  Schnaud- 
igel  1 898  gefunden  hat,  fast  alle  Leukozyten  der  Kornea  mit  eosinophilen 
Körnchen  beladen  sind. 

Diagnostisches  und  Therapeutisches. 
§  786.  Zur  Sicherung  der  Diagnose  in  Fällen,  wo  der  Zystizerkus 
wegen  Medientrübung  nur  undeutlich  zu  sehen  ist,  hat  de  Vincentiis  (1 899) 
empfohlen,  den  galvanischen  oder  faradischen  Strom  mit  Unterbrechungen 
durch  den  Kopf  zu  leiten;  es  sollen  dadurch  Kontraktionen  der  Blase  her- 
vorgerufen werden,  durch  welche  das  Entozoon  als  solches  zu  erkennen  ist. 

In  einem  Falle  von  Bardelli  (1903)  schien  in  der  Tat  der  Wurm  bei  Durch- 
leitung des  Stromes  sich  zu  krümmen,  nachdem  zuvor  bei  3  Wochen  lang  fort- 
gesetzter Beobachtung  keine  Bewegung  daran  zu  konstatieren  gewesen  war. 
Das  Vorhandensein  eines  Zystizerkus  wurde  später  anatomisch  bestätigt. 

Süsskind  (1 903)  gelang  es  in  einem  Fall,  wo  wegen  Glaskörpertrübungen 
keine  Diagnose  zu  stellen  war,  diese  durch  subkonjunktivale  NaCl-Injektionen 
soweit  zur  Besorption  zu  bringen,  daß  das  Entozoon  deutlich  sichtbar  war  und 
mit  gutem  Erfolg  extrahiert  werden  konnte. 

Stölting  (1904)  bediente  sich  zur  genaueren  Ermittelung  des  Sitzes 
des  Zystizerkus  einer  kleinen  Nadel,  welche  an  der  zuvor  ophthalmoskopisch 
möglichst  sorgfältig  bestimmten  Stelle,  nachdem  die  Sklera  daselbst  frei- 
gelegt war,  durch  dieselbe  in  den  Bulbus  eingestochen  wurde,  worauf  man 
ophthalmoskopisch  prüfte,  ob  die  Blase  getroffen  war.  Andernfalls  wurde 
eine  zweite  Nadel  eingestochen,  welche  jetzt  die  Blase  nicht  mehr  verfehlen 
konnte,  da  deren  Lage  zu  der  ersten  Nadel  bekannt  war. 

In  einem  Falle  gelang  dieses  Verfahren  vollkommen;  die  sehr  kleine  Blase 
wurde  von  der  zweiten  Nadel  direkt  getroffen,  ihre  Entfernung  war  leicht  und 
es  wurde  fast  volles  Sehvermögen  erhalten. 

In  einem  zweiten  Falle,  wo  der  Zystizerkus  dicht  über  der  Makula  saß, 
wurde  zwar  die  Blase  angestochen,  ihre  Entfernung  gelang  aber  nicbt.  Die 
Heilung  erfolgte  indessen  mit  einer  festen  Narbe  und  nach  Ablauf  derselben  war 
von  dein  Zystizerkus  nichts  mehr  zu  bemerken,  so  daß  man  annebmen  mußte, 
daß  er  abgestorben  und  reizlos  resorbiert  worden  sei.  Die  Sebschärfe  war  an- 
fangs noch  Ya  gewesen;  nacb  einem  Jahre  wurden  aber  wegen  eines  zentralen 
Skotoms  nur  Finger  exzentrisch  in   B1/^  m  gezählt. 

L.  Dor(1908)  erzielte  bei  einem  großen,  temporal  unten,  nahe  der 
Ora  serrata  sitzenden  Zystizerkus  Heilung  durch  Elektrolyse.    Die  Diagnose 
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war   allerdings   nicht  absolut  sicher,    da  kein  Kopfteil  gesehen  wurde,  was 
sich  aber  durch  den  peripheren  Sitz  wohl  erklären  läßt. 

Es  wurde  unter  Leitung  des  elektrischen  Augenspiegels  ein  Linearmesser 
in  die  Zyste  eingestochen,  ihr  entlang  die  Nadel  mit  dem  positiven  Pol  in  die- 
selbe eingeführt  und  ü  Minuten  lang  ein  Strom  von  5  Milliamp.  hindurch  ge- 
leitet. Die  Heilung  erfolgte  glatt;  nach  einigen  Monaten  sah  man  an  der  Stelle 
eine  flache  weißliche  Masse;  der  Patient  konnte  Zeitungsschrift  lesen,  hatte  aber 
über  einander  stehende  Doppelbilder.  Nach  7  Monaten  war  der  Zustand  noch  ebenso. 


Echinococcus  intraocularis. 

§  787.  Außer  einem  schon  1833  von  Gescheidt  bei  anatomischer 
Untersuchung  eines  lange  erblindeten  Auges  gefundenen  Falle,  welcher 
früher  von  den  meisten  Seiten,  aber  meiner  Meinung  nach  mit  Unrecht, 
bezweifelt  wurde,  war  bis  vor  kurzem  kein  sicher  gestellter  Fall  bekannt. 
Erst  1897  wurde  von  Hill  Griffitb  ein  solcher  mitgeteilt,  der  sich  als 
steriler  Echinokokkus  herausstellte  und  auch  von  kompetenter  Seite  als 
solcher  anerkannt  worden  ist.  Hierauf  folgte  1903  eine  Mitteilung  von 
L.  Werner  über  einen  mit  Brutkapseln  versehenen  Fall,  der  alle  charakte- 
ristischen Merkmale  dieses  Entozoons  zeigte,  so  daß  jetzt  jeder  Zweifel  an 
diesem  Vorkommnis  weggefallen  ist.  Später  kam  noch  ein  weiterer  ana- 
tomisch untersuchter  Fall  hinzu,  von  Wood  (1906),  der  vielleicht  ein  ste- 
riler Echinokokkus  war,  über  den  der  Autor  aber  nur  eine  ganz  kurze 
Mitteilung  bringt,  ohne  sich  über  die  Natur  desselben  bestimmt  zu  äußern. 

Um  dieselbe  Zeit  wurde  von  K.  Scholtz  (1906)  das  sehr  merkwürdige 
klinische  Bild  eines  Falles  mitgeteilt,  der  noch  nicht  zur  anatomischen 
Untersuchung  gekommen  war,  aber,  soweit  dies  ohne  solche  möglich  ist, 
mit  größter  Wahrscheinlichkeit  als  Echinokokkus  angesprochen  werden  darf. 

Die  Zahl  sämtlicher  Fälle  würde  sich  also  auf  höchstens  5  belaufen. 
Von  diesen  saß  das  Entozoon  4 mal  unter,  einmal,  im  Falle  von  Grif- 
fith,  vor  der  Netzhaut. 

Bei  Sitz  im  Glaskörperraum  (Griffiths  Fall)  gestalteten  sich  die 
Erscheinungen  sehr  einfach.  Der  Fall  betraf  ein  3 1/2 jähriges  Mädchen,  das 
Auge  war  erblindet,  aber  frei  von  Injektion  und  der  Druck  anfangs  nor- 
mal. Man  sah  dicht  hinter  der  durchsichtigen  Linse  eine  glänzend  weiße 
Oberfläche,  deren  seitlicher  Band  nirgends  zu  erreichen  war,  und  die  nach 
vorn  keine  der  natürlichen  Linsenwölbung  entsprechende  Konkavität  zeigte, 
sondern  weiter  nach  vorn  zu  liegen  schien.  Einige  Tage  nachher,  nach- 
dem Atropin  gebraucht  worden  war,  stellte  sich  Drucksteigerung  ein ;  es 
wurde  ein  Tumor  vermutet  und  das  Auge  enukleiert. 

Die  anatomische  Untersuchung  stellte  eine  Zyste  heraus,  welche 
den  ganzen  Glaskörperraum  einnahm,   der  Betina   und   dem  Corpus  ciliare 
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innig  anlag  und  die  hintere  Linsenfläcbe  abplattete.    Zwischen  letzterer  und 
der  Zyste  fanden  sieh  Reste  des  Glaskörpers  und  die  gefaltete  Hyaloidea. 

Die  Chorioidea  und  Retina  erschienen  ziemlich  normal.  Dir  '/■ 
wand  zeigte  die  für  den  Ektozysten  des  Echinokokkiis  charakteristische  Zu- 
sammensetzung ans  zahlreichen  geschichteten  Lamellen,  die  auch  der  zur 
Begutachtung  des  Falles  eingesetzten  Kommission  vollkommen  beweisend 
erschien,  obwohl  Endozysten  mit  Haken  und  sonstigem  charakteristischem 
Inhalt  fehlten,  wie  dies  auch  sonst  nicht  selten  vorkommt 

Auch  bei  sub retinalem  Sitz  kann  das  Krankheitsbild  mit  einem  reiz- 
losen Zustand  und  den  Erscheinungen  autablösung  beginnen,  zu 
welchen  später  Drucksteigerung  mit  ihren  Folgen  hinzukommt. 

In  Wn  ms  Fall  stellte  sich  7  Monate  vor  der  Untersuchung  Gesichts- 
feldbeschränknng  nach  oben  ein,  die  dann  in  Erblindung  überging,  worauf 
6  Monate  später  entzündliche  Erscheinungen  und  Drucksteigerung  auftraten. 
Eine  ophthalmoskopische  Untersuchung  war  nicht  mehr  möglich,  man  sah 
nur  eine  grauweiße  Trübung  dicht  hinter  der  durchsichtigen  Linse,  und  das 
.    _•-    —  :r.i-.    "-:::   '•'::^::.:    \-J.   1 :::.  ::    -i.:-:^:^:: 

Im  Falle  von  K.  Schultz  handelte  es  sich  um  las  nte  Auge  eines 
25jährigen  Arbeiters,  dessen  linkes  Auge  schon  vor  Jahren  in  Folge  einer 
Verletzung  erblindet  war.  Am  rechten  trat  im  Verlauf  von  4  Monaten  all- 
mähliche Erblindung  bis  auf  Lichtempfindung  und  sfdddefekt  nach 
unten  und  außen  bis  zur  Mitte  durch  eine  eigenartige  Netzhantablösung 
ein.  Während  bei  ophthalmoskopischer  Untersuchung  die  Papille  noch 
verwaschen  sichtbar  und  der  Augengrund  nach  den  übrigen  Seiten  rot  zu 
erleuchten  war,  ragte  aus  dem  inneren  oberen  Viertel  gengrundes 
ein  Gebilde  in  den  Glaskörper  vor,  welches  nach  Art  einer  Traube  aus 
zahlreichen,  dicht  neben  und  über  einander  liegenden,  durchscheinenden, 
kugel-  oder  eiförmigen  Beeren  von  verschiedener  Größe  bestand,  welche, 
.  —  ii  an  Zahl,  dem  Ende  einer  breiten  Falte  der  hier  sten  Netz- 
haut aufsaßen:  diese  war  von  einigen  Gefäßen  durchzogen,  die  sich  zum 
Tefl  auch  auf  die  Blasen  hinüber  erstreckten;  zwischen  den  letzteren  traten 
kleine  Extravasate  hervor.  Rasche  Augenbewegungen  erschütterten  das 
ganze  Gebilde;  spontane  Bewegungen  wurden  nicht  daran  beobachtet. 

Im  weiteren  Verlauf  traten  in  zunehmender  Menge  Glaskörpertrübungen 
auf;  nach  mehr  als  Jahresfrist  war  es  aber  noch  nicht  zu  glaukomatöser 
Entzündung  gekommen,  so  daß  die  Enukleation  unterblieb. 

m  Weiseis  Fall  zeigte  sich  bei  der  anatomischen  Untersuchung  der 
Glaskörperraum  vollständig  von  der  Echinokokkuszyste  ausgefüllt,  welche 
seiner  Wand  überall  lose  anlag  und  nur  unten  an  ihrem  Ausgangspunkt  in 
gewisser  Ausdehnung  fest  mit  i  cridea  verwachsen  war.     Sie  zeigte 

die  typische  Struktur,  nach  außen  den  elastische:  buchteten  Ektozyst 

und  nach  innen  den    feingranulierten,    kernhaltigen   Endozyst.      An    der 
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Innenfläche  des   letzteren  saß  an   einer  umschriebenen  Stelle  eine  gr 
Zahl  von  weißen,  rundlichen  Kürperchen   fast   bis  zur  Gl  einen 

Stecknadelkopfes,   die   Brutkap- ein:   dieselben   enthielten  zahlreiche   S 
lizes.  bis  zu  15.  teils  mit        -       .  nein,  teils  mit  ausgestülptem  Kopfe,  mit 
Saugnäpfen  und  Hakenkranz. 

Das  Entozoon  hatte  sich  von  seiner  Implantationsstelle  im  unteren 
Teil  der  Chorioidea  nach  oben  hin  entwickelt  und  die  untere  Hälfte 
Retina  bis  zur  Berührung  mit  der  oberen  Hälfte  und  mit  der  hinteren 
Linsenfläche  vor  sich  hergetrieben,  wobei  diese  höehstgradig  atrophiert  und 
zum  Teil  völlig  geschwunden  war.  Bei  der  makroskopischen  Untersuchung 
war  in  Folg  äsen  ein  größerer  Teil  dieser  Hälfte  vollständig  vermißt  wor- 
den. Der  Sitz  war  also  ursprünglich  subretinal,  nicht,  wie  es  anfangs  .  - 
schienen  hatte,  im  Glaskörperraum. 

In  Woods  Fall  kam  das  Auge  erst  nach  eingetretener  Erblindung  und  Hin- 
zutritt von  schwerer  Iridozyklitis  zur  Beobachtung.     An  dem  enukleierten 
sah  man  an  der  Außenfläche  der  abgelösten  Netzhaut  eine  Linsengroße  uni 
größere  Zysten.     Die   erstere  erwies  sich,   an  Durchschnitten  untersucht,   als 
geschichtete  Membran,  welche  sich  nach  einwärts  einrolle    •  RktozjsJ    les 

Echinokokkus). 

Nachdem  somit  das  Vorkommen  des  Echinokokkus  im  Inneren  i  a  a  ges 
sichergestellt  ist,  erscheint  es  gerechtfertigt,  auch  den  Bericht  von  Geschejdt 
über  seinen  Fall  einer  nochmaligen  Prüfung  zu  unterziehen.  Dis  Auge,  stammte 
von  einem  Zögling  der  Dresdener  Blindenanstalt,   der  an  Tu:  -      .    - 

war,   und  wurde  an  der  Leiche  exstirpiert.      Der    Bericht    darüber   ist    in    & 
Krankheiten  des  Auges     18  33    wieder  abgedruckt   und   somit   leicht   zugänglich. 
Das    Auge  war    in    der    Jugend   an    einer    schweren   Augenentzündung    erb]  i 
Einige  Zeit   vor  dem  Tode  erschien  es  etwas   abnorm  gespannt,  die  Kornea  und 
Sklera  regelmäßig;  es  zeigte  Ausgänge  von  Iritis  mit  Verziehung  der  Papille 
in  der  Tiefe  eine  ausgebreitete  sehmutzisgelbe  Trübung. 

An  dem  äquatorial   geöffneten  Auge   fand   sich   die  Netzhaut    abgelöst   und 
mit  dem  Glaskörper  zu  einer  strangformigen  Masse  zusammengedrängt 
mit  dem  Ziliarkörper  zusammenhing.    Der  Raum  zwischen  ihr  und  der  Chorioidea 
wurde  von  einer  weißen  Blase  eingenommen,   die   sich  als  Echinokokkus  hei 
stellte.      Sie  ging  von  der  unteren  Fläche  der  klöppeiförmig  zusammen. 
Netzhaut    aus    und   legte   sich  rings   um   sie   herum,    so  daß  ihre  beiden   - 
förmigen  Enden  oben  zusammenstießen.     Die  äußere  Haut  der  Blase 
wenig    durchscheinend    und   ziemlich   fest.      Als    sie    geöffnet  wur :  -        sich 

eine  geringe  Quantität  seröser  Flüssigkeit,    und   zugleich   erschien   eine   zartere, 
bläulichweiße   Haut,   von    der  ersteren    eingeschlossen.      Aus         -  r    kam.    nach- 
dem sie  aufgeritzt  war,  ebenfalls  seröses  Fluid  um,  welches    eiue   Menge  kl 
teils  runder,  teils  ovaler,  olivenförmig  gestalteter  Wurmkörperchen  enthielt.    Außer 
den  mit  dem  Fiuidum  herausgekommenen  sah  man  noch  mehrere  Wurtukörper- 
chen  an  der  inneren  Fläche  der  zarten  Haut  sitzen.     An  einigen  derselben 
unter  das  Mikroskop  gebracht  wurden,  konnte  man  deutlich  kleine,  runde  S 
mündungen  unterscheiden.    Übrigens  bildeten  sie  eine  gam  homogene  Masse  und 
von    innerer  Struktur  war    gar   nichts  wahrzunehmen.      Ein   Hakenkranz    k 
nicht  bemerkt  werden. 
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Aus  dieser,  auf  einer  sehr  sorgfältigen  Präparation  beruhenden  Beschrei- 
bung wird  man  bestimmt  die  heute  als  Ektozyst  und  Endozyst  bezeichneten 
Schichten  der  Blasenwand  und  die  an  ihrer  Innenfläche  hervorsprossenden  Brut- 
kapseln erkennen,  die  sich  leicht  ablösen  und  platzen  und  ihren  aus  den  Sko- 
lizes  oder  Köpfchen  bestehenden  Inhalt  entleeren.  An  diesen  kann  sehr  wohl 
auch  etwas  von  den  Saugnäpfen  zum  Vorschein  gekommen  sein.  Daß  keine 
Haken  gesehen  wurden,  ist  bei  dem  Zustande  des  Präparates,  das  erst  48  Stun- 
den nach  dem  Tode  frisch  untersucht  wurde,  und  den  damaligen  Untersuchungs- 
methoden leicht  begreiflich.  Die  Haken  des  Echinokokkus  sind  nämlich  so  klein, 
daß  sie  nur  bei  einer  ansehnlichen  Vergrößerung  (ich  brauchte  dazu  an  einem 
aufgehellten  Präparat  eine  70  fache)  deutlich  sichtbar  sind,  und  werden,  wenn 
der  Kopfteil  zufällig  nicht  ausgestülpt  ist,  an  einem  nichtaufgehellten  Objekt  sich 
wohl  auch  der  mikroskopischen  Wahrnehmung  entziehen. 

Werner  kommt  bei  seiner  Kritik  dieses  Falles  zu  dem  Ergebnis ,  es  sei 
sehr  wahrscheinlich  ein  Blasenwurm  gewesen,  aber  nicht  sicher  ein  Echino- 
kokkus. Mir  scheint  aber,  daß,  wenn  man  das  erstere  zugibt,  man  an  dem 
letzteren  nicht  wohl  zweifeln  kann ,  und  daß  das  Vorhandensein  von  Ektozyst, 
Endozyst  und  Brutkapseln  zum  Nachweis  genügt,  da  kein  anderes  Entozoon  von 
demselben  Verhalten  bekannt  ist.  Werner  hebt  selbst  die  geringe  Größe  der 
in  den  Brutkapseln  eingeschlossenen  Skolizes  hervor,  welche  für  das  bloße  Auge 
nicht  wahrnehmbar  seien,  so  daß  man  keineswegs  annehmen  muß,  daß  die 
Besistenz  der  um  das  vielfache  kleineren  Haken  gegen  kadaverösen  Zerfall,  zu- 
mal bei  den  primitiven  mikroskopischen  Untersuchungsmethoden  jener  Zeit,  ihre 
Wahrnehmung  gesichert  haben  würde. 

Ich  bin  daher  mit  Schörl  (189  8),  welcher  den  Fall  in  Norris  und  Olivers 
Handbuch  in  diesem  Sinne  besprochen  hat,  der  Ansicht,  daß  es  sich  höchst- 
wahrscheinlich um  einen  Echinokokkus  gehandelt  hat,  und  möchte  glauben,  daß 
auch  Krämer  nunmehr  seine  kurz  ausgesprochenen  Zweifel  nicht  nur  in  Bezug 
auf  den  Fall  von  Griffith,  sondern  auch  auf  den  von  Gescheidt  aufgeben  wird. 

Filariosis  der  Netzhaut. 

§  788.  Die  spärlichen  bisher  vorliegenden  Beobachtungen  über  Vor- 
kommen von  Filarien  im  Inneren  des  Auges,  speziell  im  Glaskörper,  sind 
von  Krämer  sorgfältig  zusammengestellt  worden.  Von  einer  multiplen 
Filarienembolie  der  Netzhautgefäße  war  aber  damals  und  bis  vor 
kurzem  nichts  bekannt. 

Neuerdings  hat  nun  Alfr.  Leber  (1914)  beobachtet,  daß  bei  der  ende- 
mischen Filariosis  der  Südseeinsulaner,  welche  durch  Invasion  des  Körpers 
mit  einer  Mikrofilarie,  der  Larve  der  Filaria  Bankrofti,  hervorgerufen  wird, 
nicht  selten  auch  Verstopfungen  der  Gefäße  der  Netzhaut  und  Ader- 
haut durch  eingeschwemmte  Mikroparasiten  mit  entsprechenden 
Folgezuständen  vorkommen. 

Diese  Filarien  treten  zeitenweise  in  zahllosen  Mengen  im  Blute  auf  und 
gehen  in  die  Lymphgefäße  über,  durch  deren  Verstopfung  sie  erysipelas- 
ähnliche  Schwellungen  und  chronische  elephantiastische  Zustände  erzeugen, 
an  denen  sich  auch  die  Lider  und  die  Bindehaut  beteiligen  können. 
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Die  Beobachtungen  winden  an  Eingeborenen  der  Insel  Samoa  gemacht, 
welche  auch  an  sonstigen  Manifestationen  der  Krankheit  litten,  und  in  deren 
Blut  auch  noch  Filarien  nachzuweisen  waren.  Von  dem  Grade  der  Verseuchung 
(\rv  dortigen  Bevölkerung  gibt  die  Angabe  eine  Vorstellung,  daß  mindestens 
60 #  der  erwachsenen  Samoaner  entweder  mit  elephantiastischen  Atlektionen 
behaftet  sind  oder  früher  einmal  eine  filariotische  Erkrankung  mit  charakte- 
ristischen Erscheinungen  durchgemacht  haben.  Daß  auch  innere  Augenerkran- 
kungen dieses  Ursprungs  dort  nicht  selten  sind,  ergibt  sich  daraus,  daß  wäh- 
rend eines  kürzeren  Aufenthaltes  5  derartige  Fälle  zur  Beobachtung  kamen. 

Die  Folgen  bestehen,  je  nach  dem  Grade  und  Sitz  der  Veränderungen, 
in  mehr  oder  minder  bedeutender  Sehstörung  oder  völliger  Erblindung  des 
betroffenen  Auges.  Sowohl  in  den  Gefäßen  der  Netzhaut  als  der  Aderhaut 
fanden  sich  bei  ophthalmoskopischer  Untersuchung  gelblichweiße 
Pfropfe,  zum  Teil  von  beträchtlicher  Länge,  jenseits  deren  die  Gefäße  blut- 
leer oder  stark  verengt  waren,  und  in  deren  Umgebung  zahlreiche,  teils 
kleinste  bis  miliare,  teils  größere,  auch  konfluierte  weiße  Degenerationsherde, 
nicht  selten  auch  Blutungen  sich  fanden. 

Obwohl  zu  pathologisch -anatomischen  Untersuchungen  des  inneren 
Auges  keine  Gelegenheit  war,  so  kann  doch  schon  nach  der  Natur  der 
Veränderungen  kein  Zweifel  an  der  angenommenen  Entstehung  sein,  zumal 
die  Filarien  auch  im  Blute  und  u.  a.  im  Gewebe  eines  durch  sie  erzeugten 
Pterygiums  nachzuweisen  waren.  Ihre  Wirkung  schien  zunächst  haupt- 
sächlich eine  mechanische  zu  sein. 

Da  die  Mikrofilarien  eine  Breite  von  5,5 — 6  u  und  eine  Länge  von 
ca.  316«  haben,  so  kann  eine  Verstopfung  der  Netzhautkapillaren  schon 
durch  einzelne  Exemplare  erfolgen,  während  die  Verstopfung  größerer  Ge- 
fäße wohl  durch  Haufen  zusammengedrängter  Parasiten  zu  Stande  kommt, 
die  mitunter  zu  vielen  Millionen  im  Blute  enthalten  sind. 

In  einem  Fall  von  Netzhauterkrankung  wurde  durch  die  bei  allgemeiner 
Filariosis  erprobte  Phenokollbehandlung  auch  eine  Besserung  des  Sehver- 
mögens erzielt. 

Die  Krankheit  ist  auch  auf  Europäer  übertragbar,  scheint  aber  bei 
denselben  meistens  günstig  abzulaufen  und  von  Augenaffektionen  derselben 
wird  aus  Samoa  nichts  berichtet. 

Anderer  Art  ist  ein  Vorkommnis,  welches  von  de  Mets  (l  8  96)  berichtet 
wird,  mir  aber  nur  aus  einem  kurzen  Referat  bekannt  ist.  Eine  46jährige  Frau 
litt  an  Netzhautablösung;  diese  wurde  auf  eine  subretinale  Filaria  bezogen,  weil 
bei  der  Patientin  auch  Chylurie  und  mehrere  subkutane  Abszesse  vorkamen,  in 
denen  Filarien  gefunden  wurden. 

Es  muß  sich  hier  wohl  um  die  geschlechtsreife  Filaria  Ban- 
krofti  gehandelt  haben,  welche  als  die  Ursache  der  tropischen  Chylurie 
angesehen  wird. 
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Dipterenlarve  unter  der  Netzhaut. 

§  789.  Als  einziger  Fall  seiner  Art  ist  noch,  wie  schon  §  295  an- 
geführt, von  G.  Hess  ( 1 91 3 )  bei  einem  4  jährigen  Knaben  das  Vorkommen 
einer  Larve  der  Rinderdasselfliege  (Hypoderma  bovis)  unter  der 
Netzhaut  beobachtet  worden,  die  eine  schwere  Iridochorioiditis  mit  gelbem 
Reflex  aus  der  Tiefe  und  absoluter  Amaurose  hervorgerufen  hatte. 

An  dem  nach  5  Wochen  enukleierten  Auge  fand  sich  die  Netzhaut 
durch  eiweißreiche  Flüssigkeit  vollständig  abgelöst  und  in  der  letzteren  die 
15  mm  lange  Fliegenlarve. 

Sonst  sind  im  Inneren  des  Auges  noch  3  mal  Fliegenlarven  gefunden 
worden,  aber  in  der  vorderen  Augenkammer,  von  denen  eine  als  die  Larve 
von  Hypoderma  bovis  festgestellt  wurde.  Es  ist  anzunehmen,  daß  diese 
Larven  auf  dem  Blutwege  in  das  Innere  des  Auges  gelangen,  da  man  weiß, 
daß  sie  auch  sonst  eine  umständliche  Wanderung  durch  den  Körper  machen, 
ehe  sie  an  ihren  gewöhnlichen  Sitz,  das  subkutane  Gewebe,  gelangen. 
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XV.    Die  G-eschwulstbilduDgen  der  Netzhaut, 

Das  Gliom  oder  der  Markschwamm  der  Netzhaut. 
I.  Definition. 

§  790.  Das  Gliom  der  Netzhaut,  früher  als  Markschwamm, 
Fungus  medullaris,  in  seinen  späteren  Stadien  auch  als  Blutschwamm, 
Fungus  haematodes,  oder  als  Enzephaloid,  neuerdings  auch  als  Neuro- 
epitheliom  der  Netzhaut  bezeichnet,  ist  eine  primär  von  der  Netzhaut 
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ausgehende  Geschwulst  von  weicher,  markiger  Beschaffenheit,  analog  dem 
Gliom  der  Zentralorgane  des  Nervensystems,  aher  von  eigenartigem  histo- 
logischem Bau,  im  wesentlichen  aus  kleinen,  epithelartig  beisammen  liegen- 
den Zellen  bestehend,  klinisch  charakterisiert  durch  große  Tendenz  zu 
heteroplastischer  Weiterverbreitung  und,  wenn  auch  weniger  häufige,  Meta- 
stasenbildung in  entfernteren  Organen,  somit  als  ausgesprochen  maligne 
Geschwulstform  zu  betrachten. 

II.  Geschichtliches. 

§  791.  Die  erste  genauere  Beschreibung  der  vorliegenden  Krankheit 
lieferte  J.  Wardroi'  (1809)  unter  dem  Namen  Fungus  haematodes  oculi, 
gestützt  auf  1 7  teils  von  ihm  selbst,  teils  von  anderen  beobachtete  Fälle, 
von  denen  nur  zwei  von  Erwachsenen  auszuscheiden  sind,  mit  sehr  ge- 
nauen Sektionsbefunden  und  anatomischen  Untersuchungen  der  erkrankten 
Augen. 

Er  beschrieb  die  klinischen  Eigentümlichkeiten,  den  hellen  Reflex  aus 
der  Tiefe  und  die  Erblindung  im  ersten  Stadium,  später  die  Vergrößerung 
des  Bulbus,  die  fungöse  Wucherung,  die  Verdickung  des  Sehnerven,  die 
sekundären  Geschwülste  in  der  Umgebung  des  Auges  und  in  der  Schädel- 
höhle. Er  stellte  auch  bereits  den  Ausgang  von  der  Retina  fest,  welche 
in  allen  Fällen  erkrankt,  in  den  weit  gediehenen  völlig  zerstört  war.  In 
einem  Falle  aus  Saunders'  Praxis  ließ  ein  Präparat  von  Astley  Cooper  die 
Entstehung  aus  der  allein  erkrankten  und  in  eine  große  Geschwulstmasse 
verwandelten  Retina  auf  das  befriedigendste  erkennen.  Der  letztere  Fall  ist 
auch  reproduziert  von  Saunders  selbst  (1816). 

Weitere  Bestätigungen  für  den  Ursprung  der  Neubildung  aus  der  Retina 
lieferten  besonders  Panizza,  Pockels,  Mackenzie,  Linckb  und  andere.  Durch 
diese  Beobachtungen  wurde  auch  die  große  Malignität  dieser  Geschwülste, 
das  Vorkommen  von  sekundären  Tumoren  am  Sehnerven,  im  Gehirn,  an 
den  Schädelknocben,  den  Lymphdrüsen,  der  Parotis  usw.   festgestellt. 

Vom  Krebs  pflegten  die  damaligen  Autoren  den  Fungus  haematodes 
zu  unterscheiden,  besonders  wegen  der  weichen  Beschaffenheit,  des  Mangels 
eines  Gerüstes,  der  schärferen  Begrenzung  der  Geschwulst  usw.  Maunoir 
(1820)  führte  dafür  später  die  Bezeichnung  Fungus  medullaris  ein,  wobei 
die  des  Fungus  haematodes  für  die  gefäßreichen  Tumoren  reserviert  wurde; 
in  Frankreich  fand  besonders  der  von  Laennec  herrührende  Name  des  En- 
zephaloids  vielfach  Eingang.  Die  Ähnlichkeit  dieser  Tumoren  mit  Nerven- 
masse war  auch  schon  Wardrop  aufgefallen,  doch  hatte  er  Bedenken  gegen 
die  Annahme  einer  einfach  hyperplastischen  Wucherung,  weil  bei  dieser 
in   der  Regel  keine  Malignität  beobachtet  werde. 

Manche  Autoren  waren  übrigens  geneigt,  den  Markschwamm  außer  von 
der  Netzhaut  auch  noch  von  anderen  Teilen  des  Auges  ausgehen  zu  lassen. 
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Es  kann  dies  nicht  befremden,  da  die  differentielle  Diagnose,  besonders 
gegenüber  den  Aderhauttumoren,  noch  wenig  ausgebildet  war,  und  da  selbsl 
von  den  äußeren  Teilen  des  Auges  ausgehende  Tumoren  zum  Teil  mit  dem 
Markschwamm  verwechselt  wurden.  In  Fällen,  wto  die  Netzhaut  schon 
völlig  in  eine  Geschwulst  umgewandelt  war,  die  vorn  mit  der  Ora  serrata 
und  hinten  mit  dem  Sehnerveneintritt  zusammenhing,  nahmen  manche 
irrigerweise  an,  der  Markschwamm  sei  aus  dem  Sehnerven  hervorgewachsen 
oder  aus  dem  Glaskörper  entstanden,  indem  sie  das  Fehlen  der  Netzhaut 
übersahen  oder  nicht  zu  deuten  vermochten.  Die  Schwierigkeit  war  in 
weiter  vorgeschrittenen  Fällen,  wo  auch  die  Chorioidea,  Iris  usw.  herein- 
gezogen waren,  noch  größer,  und  es  ist  daher  nicht  zu  verwundern,  daß 
auch  diese  Teile  als  Ausgang  betrachtet  wurden,  ja  daß  manche  Beobachter, 
alle  malignen  Geschwülste  des  Auges  zusammenwerfend,  erklärten,  der 
Markschwamm  könne  von  jedem  Teil  des  Auges  ausgehen  (Travers,  Schön, 
Chelius  u.  a.). 

Die  mikroskopischen  Forschungen  kamen  lange  Zeit  der  Lehre  vom 
Markschwamm  des  Auges  nur  wenig  zu  Gute,  ja  sie  führten  später  geradezu 
auf  einen  bedenklichen  Irrweg. 

B.  Langenbeck  fand  schon  1836  eine  Übereinstimmung  zwischen  dem 
Bau  des  Markschwammgewebes  und  dem  der  normalen  Retina  und  des 
Optikus,  weshalb  er  den  Markschwamm  zu  den  hypertrophischen  Wuche- 
rungen rechnete,  ohne  sich  aber  dadurch  an  dem  malignen  Charakter  des- 
selben irre  machen  zu  lassen  (Hypertrophia  maligna).  Indessen  waren  seine 
Angaben  noch  sehr  unbestimmt  gehalten,  ebenso  auch  die  der  nachfolgen- 
den Beobachter  v.  Rapp  (1840)  und  Fritscbi  (1843),  entsprechend  dem  da- 
maligen Standpunkt  der  Histologie. 

Die  ersten  genaueren  histologischen  Forschungen  verdanken  wir  Robin 
1855),  welcher  in  einschlägigen  Fällen  nicht,  wie  erwartet,  die  Struktur 
des  Karzinoms,  sondern  eine  gleichmäßige  Anhäufung  dichtgedrängter  kleiner 
Zellen  fand  und  demnach  eine  Hyperplasie  der  von  ihm  sog.  Myelozyten, 
der  Elemente  der  Körnerschichten  der  Retina,  annahm.  Er  fand  sich  nach 
seinen  Untersuchungen  veranlaßt,  die  Existenz  von  karzinomatösen  Netz- 
hautgeschwülsten zu  leugnen. 

J.  Sicbel  (1857),  welcher  das  eine  von  Rorin  untersuchte  Auge  mit 
Enzephaloid«  der  Netzhaut  exstirpiert  hatte,  hebt  demgegenüber  auf  Grund 
seiner  reichen  Erfahrung  die  maligne  Natur  des  Leidens  hervor  und  stützt 
sich  auf  mikroskopische  Untersuchungen  von  Lebert  und  von  Mandl,  welche 
in  den  von  ihm  operierten  Fällen  karzinomatüse  Struktur  gefunden  haben 
wollten.  Da  Sichel  diesen  homöoplastischen  Tumoren  keine  maligne  Natur 
zuschreiben  zu  dürfen  glaubte,  so  unterschied  er  jetzt  ein  wahres  Enzepha- 
loid der  Netzhaut  mit  karzinomatüsem  Bau  und  malignem  Verlauf  und  ein 
Pseudenzephaloid,  durch  Hypertrophie  der  Myelozyten,  benigner  Natur,   ob- 
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wohl  er  in  Bezug  auf  die  Gutartigkeit  des  von  Robin  untersuchten  Falles 
einige  Zweifel  nicht  unterdrücken  konnte.  Robin  selbst  spricht  sich  an 
den  einschlägigen  Stellen  über  die  Malignität  nicht  weiter  aus. 

So  überraschend  anfangs  dieser  Befund  von  Robin  war,  welchem  sich 
bald  darauf  ein  ganz  ähnlicher  von  Schweigger  (1860)  anreihte  und  so 
sehr  man  anfangs  geneigt  war,  diese  scheinbar  neu  entdeckte  Art  von 
homüoplastischen  Netzhautgeschwülsten  für  gutartig  und  für  verschieden 
von  dem  alten  Markschwamm  der  Netzhaut  zu  halten,  so  führten  doch  die 
späteren  Beobachtungen  wieder  dazu,  an  der  Gutartigkeit  dieser  Tumoren 
zu  zweifeln.  Weitere  Fälle  wurden  mitgeteilt  durch  v.  Graefe  (1  860),  mit 
anatomischer  Untersuchung,  teils  von  Virchow,  teils  von  ihm  selbst  und 
von  v.  Recklinghausen,  die  sich  entweder  ebenfalls  als  einfache  Hyper- 
plasien der  Kürnerschicht  herausstellten,  oder  als  »weiche  Medullarsarkome« 
oder  »saftreiche  Karzinome«  bezeichnet  wurden. 

v.  Graefe  spricht  schon  1864  gegründete  Zweifel  an  der  Gutartigkeit 
dieser  Tumoren  aus,  besonders  nachdem  in  einem  seiner  Fälle  ein  Orbital- 
rezidiv aufgetreten  war,  und  nachdem  Horner  und  Rindfleisch  (1  863)  eine 
sekundäre  Geschwulstbildung  der  Aderhaut  und  des  Sehnerven  von  dem- 
selben histologischen  Bau  gefunden  hatten. 

Virchow  beschreibt  in  seinem  großen  Werk  über  die  krankhaften  Ge- 
schwülste (1864)  die  von  der  Netzhaut  ausgehenden  Neubildungen  im  An- 
schluß an  die  analogen  des  Gehirns,  unter  dem  Namen  der  Gliome,  d.  h. 
von  Wucherungen  der  Glia,  des  Zwischenbindegewebes  der  Netzhaut,  und 
schildert  sie  in  sehr  eingehender  Weise.  Er  nimmt  Übergänge  von  ihnen 
zu  den  Sarkomen  an,  die  Gliosarkome,  indem  er  den  beiderlei  Geschwülsten 
noch  nicht,  wie  dies  jetzt  geschieht,  einen  prinzipiell  verschiedenen  Ur- 
sprung zuschreibt.  Die  Herleitung  der  Wucherung  von  einem  indifferenten 
Bestandteil  des  Nervengewebes  war  ein  wesentlicher  Fortschritt,  weshalb 
die  Bezeichnung  Gliom  rasch  Eingang  gefunden  hat.  Sie  machte  auch  die 
Malignität  begreiflicher,  über  welche  sich  aber  Virchow  noch  sehr  vor- 
sichtig aussprach.  Es  beruht  dies  großenteils  darauf,  daß  er  die  dem 
Sachverhalt  entsprechende  scharfe  Grenze  zwischen  Tumorbildung  und  ent- 
zündlicher Wucherung  der  Netzhautglia  noch  nicht  ziehen  konnte.  Er  hält 
für  gewisse  Formen  die  Malignität  für  sichergestellt,  erklärt  aber  die  Frage 
für  überaus  schwierig  und  noch  nicht  für  spruchreif. 

Die  Identität  von  Gliom  und  Markschwamm  der  Netzhaut  wurde  bald 
darauf  von  Hirschberg  (1868)  mit  Hilfe  des  reichen  Materials  der  v.  Graefe- 
schen  Klinik  an  einer  Reihe  von  9  selbst  beobachteten  Fällen,  welche  alle 
Stadien  der  Krankheit  umfaßten,  völlig  sicher  gestellt.  Im  Anschluß  daran 
gab  v.  Graefe  (1868)  eine  klassische  Übersicht  über  die  intraokularen 
Tumoren  überhaupt,  die  Gliome  der  Netzhaut  und  die  Sarkome  der  Ader- 
haut, deren  Krankheitsbild  er  meisterhaft  skizzierte.     Fast  gleichzeitig  und 
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unabhängig  davon  wurde  1868  in  einer  auf  eigenen  Untersuchungen  be- 
ruhenden Monographie  über  die  intraokularen  Geschwülste  derselbe  Nach- 
weis von  Krapp  geliefert,  der  unter  7  Fällen  von  Gliom  gleichfalls  einen 
aus  dem  ersten  Stadium  anatomisch  untersuchen  konnte.  Beide  Beobachter 
zeigten,  daß  die  Malignität  des  Leidens  nicht  etwa  an  eine  gelegentliche 
Änderung  der  histologischen  Struktur,  an  einen  Übergang  in  »Gliosarkom« 
gebunden  ist,  sondern  dem  Gliom  als  solchem  zukommt,  und  daß  die 
extrabulbären  und  Rezidivgeschwülste  ebenfalls  Gliomstruktur  darbieten. 

Schon  1867  hatte  Hulke  auch  einen  Fall  von  Markschwamm  des  Auges 
mit  Gliomstruktur  beschrieben,  wo  Sekundärknoten  am  Schädel  aufgetreten 
waren.  Knapp  und  J.  Arnold  (1868)  lieferten  ein  weiteres  Beispiel  von 
Metastasenbildung  des  Netzhautglioms  an  den  Schädelknochen,  in  der  Leber 
usw.,  wie  sie  in  der  älteren  Literatur  in  Menge  verzeichnet  sind,  für  welche 
es  aber  zweifelhaft  geblieben  war,  ob  es  sich  um  dieselbe  Geschwulstform 
handelte,  so  daß  v.  Graefe  das  Vorkommen  von  Metastasen  bei  dem  Netz- 
hautgliom  noch  nicht  für  sichergestellt  gehalten  hatte.  Zum  Überfluß  ge- 
lang es  Hirschberg  1869,  an  gut  konservierten  älteren  Präparaten  von 
Markschwamm  der  Netzhaut,  welche  den  Dissertationen  von  Hasse  (1823), 
Schneider  (1821)  und  anderen  zu  Grunde  gelegen  hatten,  noch  den  histo- 
logischen Bau  des  Glioms  nachzuweisen  und  damit  die  Identität  desselben  mit 
dem  Markschwamm  der  älteren  Autoren  direkt  zu  bestätigen.  Weitere  Beob- 
achtungen über  Metastasenbildung  verdanken  wir  Hjort  und  Heiberg  (1869), 
Heymann  und  Fiedler  (1869),  Schiess  und  Hoffmann  (1869)  und  vielen  an- 
deren. Weitere  Untersuchungen  über  die  Histologie  der  Tumorbildung  haben 
in  damaliger  Zeit  besonders  noch  Manfredi  (1868)  und  Iwanoff  (1869)  an- 
gestellt. Eine  vortreffliche  Darstellung  des  damaligen  Standes  unserer 
Kenntnisse  hat  Hirschberg  in  seiner  1869  erschienenen  Monographie  ge- 
liefert. 

Die  durch  diese  Arbeiten  zugleich  erlangte  genauere  Kenntnis  des  klini- 
schen Krankheitsbildes  und  größere  Sicherheit  der  Diagnose  im  1.  Stadium 
kam  auch  der  Therapie  zu  Gute.  Während  früher  die  Krankheit  fast  allgemein 
für  unheilbar  galt  und  sogar  eindringlich  vor  Operationen  bei  derselben 
gewarnt  wurde,  hat  schon  Hirschberg  die  Möglichkeit  dauernder  Heilung, 
wenn  die  Operation  rechtzeitig  vorgenommen  wird,  durch  Mitteilung  hin- 
reichend lange  nachher  beobachteter  Fälle  erwiesen.  Auch  in  der  1.  Auf- 
lage dieses  Handbuchs  (1877)  wurde  diese  Ansicht  auf  Grund  von  weiteren 
inzwischen  gesammelten  Beobachtungen  nachdrücklich  vertreten. 

Inzwischen  hat  unsere  Kenntnis  der  Krankheit  nach  allen  Richtungen 
hin  weitere  Fortschritte  gemacht,  und  es  ist  ein  gewaltiges  Material  an 
Untersuchungen,  Beobachtungen  und  zusammenfassenden  Darstellungen  an- 
gesammelt worden,  dessen  Fülle  und  Vielseitigkeit  den  Umfang  der  vor- 
liegenden Bearbeitung  rechtfertigen  mag.     Es  hat   sich   herausgestellt,  daß 
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die  histologische  Struktur  der  Geschwulst  nicht  so  einfach  ist,  wie  es  früher 
den  Anschein  hatte,  sondern  daß  ihr  ein  komplizierter  und  überaus  cha- 
rakteristischer Bau  zukommt,  der  auch  in  den  einzelnen  Stadien  manche 
Besonderheiten  darbietet.  Es  ist  in  dieser  Übersicht  nicht  möglich,  allen 
Autoren  gerecht  zu  werden,  welche  neue  Einzelbeobachtungen  beigebracht 
haben;  ich  muß  daher  in  dieser  Hinsicht  auf  Anführung  von  Namen  ver- 
zichten und  auf  die  einzelnen  Abschnitte  verweisen.  Doch  muß  hier  her- 
vorgehoben werden,  daß  Flevner  (1891)  und  Wintersteiner  (1891/94)  durch 
ihre  Auffassung  der  sog.  Gliomrosetten  als  Resten  embryonaler  Entwicke- 
lungszustände  der  Netzhaut  eine  neue  Auffassung  dieser  Geschwulstform 
begründet  haben,  deren  Grundgedanke  allgemeine  Anerkennung  gefunden  hat. 

Auch  das  klinische  Krankheitsbild  und  die  differentielle  Diagnose  sind 
durch  zahlreiche  Arbeiten  vervollständigt  und  weiter  ausgebaut  worden. 
In  Folge  dessen  hat  auch  die  Zahl  frühzeitig  operierter  Fälle  und  damit  der 
Prozentsatz  der  Heilungen  in  sehr  erfreulicher  Weise  zugenommen,  so  daß 
die  Prognose  für  das   erste  Stadium  weit  günstiger   gestellt  werden  kann. 

Von  größeren,  mit  auf  eigenen  Forschungen  beruhenden  Bearbeitungen 
sind  außer  den  genannten  noch  zu  erwähnen  die  Untersuchungen  über  intra- 
okulare Tumoren  von  da.  Gama  Pinto  (1886),  die  große  Monographie  von 
Wintersteiner  »Das  Neuroepithelioma  retinae«  (1897)  und  der  Abschnitt 
aus  dem  Traite  des  tumeurs  de  l'oeil  von  Lagrange  (1901).  Wintersteiner 
hat  in  seinem  Werke  nicht  nur  eine  neue  Auffassung  von  der  Natur  der 
Geschwulst  angebahnt,  sondern  auch  auf  Grund  eines  großen  Materials  von 
497  fremden  und  eigenen  Fällen,  worunter  31  selbst  anatomisch  unter- 
suchten, eine  vortreffliche  und  erschöpfende  Darstellung  des  damaligen 
Standes  unserer  Kenntnisse  gegeben. 

III.  Pathologische  Anatomie  und  Pathologie  des  Netzhautglioms. 
A.  Primärgeschwulst  der  Netzhaut. 

I.  Makroskopische  Verhältnisse. 

§  792.  Obwohl  unsere  Kenntnisse  von  dem  feineren  Bau  und  der 
Entwickelung  dieser  Geschwulstform  in  den  letzten  Jahrzehnten  erheblich 
zugenommen  haben,  so  bleiben  doch  noch  gar  manche  wichtige  Fragen 
unentschieden.  Doch  kann  wohl  als  feststehend  betrachtet  werden,  daß 
nicht  nur  die  Geschwulst  im  groben  aus  der  Netzhaut  hervorgeht,  sondern 
daß  auch  ihre  Gewebselemente  von  solchen  der  Netzhaut  oder  richtiger  von 
deren  Bildungszellen  herzuleiten  sind. 

Im  ersten  Stadium  stellt  der  Markschwamm  meist  eine  umschrie- 
bene, knotige,  seltener  mehr  diffuse  Verdickung  der  Netzhaut  dar,  welche 
direkt  aus  deren  Substanz  hervorgeht.  Sie  ist,  wie  die  Netzhaut  selbst, 
von  sehr  weicher  Beschaffenheit,  anfangs  leicht  durchscheinend,  dann  mehr 
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opak-weiß,  zuweilen  ins  Rötliche  spielend,  in  Aussehen  und  Beschaffenheit 
der  Hirnsuhsl.ni/  ähnlich.  Der  Durchschnitt  zeigt  oft  eine  Abwechselung 
von  grauweißen,  glasig  durchscheinenden  und  von  mehr  opaken,  rein-weiß 
aussehenden  Partien,  von  denen  die  ersteren  als  gewundene  und  verzweigte 
Inseln  in  die  weiße  Grundsubstanz  eingelagert  erscheinen,  wodurch  ein 
drüsenähnliches  Aussehen  entsteht.  Die  Durchschnitte  der  im  Anfang  feinen 
und  dünnwandigen  Gefäße  treten  als  vereinzelte  rote  Punkte  und  Streifen 
hervor. 

Die  knotige  Form  der  Geschwulstbildung  (Glioma  ret.  tubero- 
sum) (Fig.  265)  kann  von  jedem  Teil  der  Netzhaut  ausgehen;  der  Ausgang 
aus  dem  hinteren  Abschnitt  ist  aber  bei  weitem  häufiger  als  der  aus  der 
Nähe    der   üra   serrata.      Unter    63  Fällen,    wo    sich    derselbe    hinreichend 


Fig.  265. 


Fig.  266. 


Glioma  retinae  exophytum  im  ersten  Stadium.  Die 

nasale  Netzhauthälfte  erst  seicht  abgelöst.  Eigene 

Beobachtung. 


Zwei  Gliomknötchen  im  ersten  Stadium  in  der- 
selben Retina,  das  eine  nach  innen,  das  andere 
nach  außen  hin  entwickelt.  Fall  von  Caldeüako 


sicher  feststellen  ließ,  fand  Wintersteiner  51  mal  Ausgang  von  dem  hin- 
teren und  nur  12 mal  von  dem  vorderen  Abschnitt  verzeichnet,  also  den 
ersteren  mehr  als  imal  so  häufig.  Übrigens  geht  ein  Gliom  in  einzelnen 
Fällen  auch  von  der  Pars  ciliaris  der  Netzhaut  aus,  was  aber  als  be- 
sondere Geschwulstform  zu  betrachten  ist  (s.  §896  —  901). 

Von  den  verschiedenen  Teilen  des  Umfangs  wurde  der  untere 
am  häufigsten  ergriffen  gefunden,  der  obere  am  seltensten  und  auffallend 
viel  seltener  als  alle  übrigen  Teile.  Ausnahmsweise  sitzt  die  Geschwulst 
auch  direkt  der  Papille  oder  dem  Rande  derselben  auf,  wobei  sie 
mitunter  pilzförmig  in  den  Glaskörper  hineinragt  und  in  der  Netzhaut  gar 
keine  sehr  erhebliche  Ausbreitung  erlangt  (de  Vincentiis  1877,  Hosen  1888, 
B.  Wolff  1893,  Nattini  1894,  Lagrange  1901  und  ein  eigener  Fall).  Man 
kann  annehmen,  daß  in  diesen  Fällen  die  Geschwulst  von  der  Netzhaut 
ausgegangen  ist,   aber  sich  frühzeitig  auf  die  Papille  fortgesetzt  hat;    doch 
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läßt  sich  mitunter  der  Ausgang  von  der  Papille  selbst  nicht  sicher  aus- 
schließen. 

In  solchen  Fällen  kann  die  Wucherung  rascher  als  gewöhnlich  auf  den 
Sehnervenstamm  und  die  Ghorioidea  übergehen,  was  in  früheren  Zeiten 
mitunter  zu  irrtümlichen  Ansichten  über  den  Ursprung  des  Glioms  vom 
Sehnervenstamm  geführt  haben  mag. 

Nicht  selten  kommt,  und  auch  schon  im  frühesten  Stadium  (Calde- 
ra.ro  1909),  mehr  als  ein  Geschwulstknoten  vor.  Zuweilen  findet  man  zwei 
größere  Tumoren  in  ganz  verschiedenen  Teilen  der  Netzhaut,  die  unabhängig 
von  einander  entstanden  zu  sein  scheinen  (Fig.  266).  Häufiger  ist  es,  daß 
in  der  Umgebung  eines  größeren  Knotens  und  oft  auf  weite  Entfernungen 
hin  kleinere  und  kleinste  Knötchen  oder  flaebe  Wucherungen  auftreten,  die 


Fig.  267. 


Fig.  268. 


Glioma    retinae    endophytum.     Wucherung 
mehr   gleichmäßig   über  die   Netzhaut,   be- 
sonders  über   den   hinteren   Teil    derselben 
und  über  die  Papille  verbreitet. 
Nach  Pinto. 


Glioma  retinae  exophytum.  Netzhaut  trichterförmig 
abgelöst,  diffus  und  knotig  verdickt.  Sekundär- 
knötchen  auf  der  Innenfläche  der  Chorioidea. 
Papille  exkaviert  und  gliomatös  infiltriert.  Kam- 
merwinkel verwachsen.    Fall  von  Wintersteinek. 


wohl  als  sekundäre  zu  betrachten  sind.  In  anderen  Fällen  ist  überhaupt 
kein  Knoten  von  erheblich  überwiegender  Größe  vorhanden,  sondern  die 
Netzhaut  ist  in  größerer  Ausdehnung  oder  durchweg  von  ungemein  zahl- 
reichen, oft  konfluierenden  Knötchenbildungen  oder  einer  mehr  diffusen 
Wucherung  eingenommen  (Glioma  ret.  diffusum  oder  nodosum). 

§  793.  Nach  der  Richtung,  in  welcher  die  Geschwulst  sich 
hauptsächlich  entwickelt,  nach  der  Aderhaut  oder  nach  dem 
Glaskörper  hin,  hat  zuerst  Hikschberg  (1870)  zwei  Formen  derselben 
unterschieden,  das  Glioma  ret.  exophytum  und  endophytum.  Es 
muß  aber  vorweg  bemerkt  werden,  daß  mit  diesen  Namen  nur  die  äußere 
Erscheinungsform  bezeichnet  werden  soll,  was  ihr  Autor  auch  von  An- 
fang an   hervorgehoben  hat,   und   daß    den   beiden  Formen   keine  wesent- 
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liehen  pathologisch-anatomischen  oder  klinischen  Unterschiede  zu  Grunde 
liegen.  Sehr  anschaulich  geht  dies  aus  dem  von  Galderaro  mitgeteilten 
Falle  hervor  (Fig.  266),  in  welchem  an  dem  gleichen  Auge  an  verschie- 
denen Stellen  der  Netzhaut  je  ein  kleiner  Gliomknoten  saß,  von  denen  der 
eine  endophyt isch  und  der  andere  exophytisch  entwickelt  war.  Auch  läßt 
sich  der  Unterschied,  selbst  von  den  späteren  Stadien  abgesehen,  durchaus 
nicht  in  allen  Fällen  durchführen.  Trotzdem  empfiehlt  es  sich,  die  Aus- 
drücke beizubehalten,  weil  sie  für  die  überwiegende  Mehrzahl  der  nicht  zu 
weit  vorgeschrittenen  Fälle  eine  kurze  Bezeichnung  typischer  Formen  abgeben. 
Zur  Zeit,  als  sie  aurgestellt  wurden,  waren  nur  einzelne  Fälle  von 
Glioma  endophytum  beobachtet  worden  (die  erste  genauere  Beschreibung 
verdanken  wir  Iwanoff  1869),  und  man  war  der  Ansicht,  daß  diese  Form 
ein  seltenes  Vorkommnis  darstelle.  Spätere  Erfahrungen  haben  aber  ge- 
zeigt, daß  dem  nicht  so  ist;  es  sind  jetzt  zahlreiche  Fälle  derselben  in  der 
Literatur  verzeichnet,  und  wenn  auch  noch  keine  umfassende  Statistik  dar- 
über vorliegt,  so  möchte  ich  doch,  auch  nach  meinen  eigenen  Erfahrungen, 
annehmen,  daß  diese  Form  nicht  viel  seltener  ist  als  das  Glioma  exo- 
phytum. 

Wenn  man  nur  das  allererste  Stadium  berücksichtigt,  so  scheint  die  Häufig- 
keit des  Glioma  endophytum  sogar  beträchtlich  zu  überwiegen.  Unter  9  in 
diesem  Stadium  untersuchten  Tumoren  entfielen  6  auf  das  G.  endophytum  und 
nur  3  auf  das  G.  exophytum.  Doch  ist  die  Zahl  der  Fälle  nicht  groß  genug, 
um  ein  sicheres  Urteil  zu  ermöglichen. 

Bei  dem  Glioma  exophytum  ragt  die  Geschwulst  über  die  äußere 
Fläche  der  Netzhaut  hervor,  welche  in  Folge  dessen  bald  von  der  Aderhaut 
abgehoben  wird.  Im  frühesten  Stadium  kann  aber  auch  bei  dieser  Form 
die  Netzhautablüsung  noch  fehlen,  wie  der  oben  schon  erwähnte  Fall  von 
Calderaro  zeigt,  in  welchem  an  demselben  Auge  zwei  Tumoren  von  ver- 
schiedenem Charakter  vorkamen.  Der  an  der  Makula  sitzende  Tumor, 
von  3  P.-D.  Grüße,  ragte  über  die  Außenfläche  der  Netzhaut  vor  und  hing 
mit  derselben  nur  an  einer  kleinen  Stelle  zusammen.  Da  bei  der  ophthal- 
moskopischen Untersuchung  die  Abwesenheit  von  Netzhautablüsung  nach- 
gewiesen wurde,  so  muß  sich  die  durch  den  Tumor  emporgehobene  Netz- 
haut ringsum  an  den  Rand  desselben  angelegt  haben.  Ein  ähnliches 
Verhalten  sieht  man  zuweilen  auch  bei  grüßeren  Tumoren,  wo  Netzhaut- 
ablüsung vorhanden  ist,  daß  sich  nämlich  die  umgebende  Netzhaut  von  den 
Seiten  her  über  die  Außenfläche  der  Geschwulst  hinüberlegt  und  eine  Art 
Hülle  derselben  bildet  (Knapp). 

In  zwei  anderen,  sehr  frühzeitig  untersuchten  Fällen  von  Glioma  exo- 
phytum von  Steinhaus  (1908)  und  von  Scaffidi  (1903)  war  es  schon  zu 
Netzhautablüsung  gekommen,  obwohl  in  dem  letzteren  die  Geschwulst  erst 
einen  Durchmesser  von  5  :  6  mm  hatte. 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    VII.  Bd.    X.Kap.  410 
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In  etwas  vorgerückteren  Fällen  ist  die  Ablösung  durchaus  die  Regel 
(Fig.  265,  S.  1729).  Man  sieht  an  der  Grenze  die  Netzhaut,  allmählich 
dicker  werdend  und  sich  umbiegend,  in  die  Geschwulst  übergehen.  Die 
Ausdehnung  der  Ablösung  beschränkt  sich  auch  keineswegs  auf  die  nächste 
Umgebung  der  Geschwulst.  Vielmehr  ist  sehr  oft  auch  der  Tumor  selbst 
und  ein  mehr  oder  minder  großer  Teil  der  nicht  in  denselben  aufgegangenen 
Netzhaut  oder  diese  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  durch  seröse  Flüssigkeit 
von  der  Aderhaut  getrennt.  Man  findet  zuweilen  eine  vollständige  Netz- 
hautablösung, auch  wenn  der  Geschwulstknoten  erst  eine  mäßige  Größe 
erreicht  hat.  Öfter  ist  aber  die  vollständig  abgelöste  Membran  von  meh- 
reren Tumoren  an  getrennten  Stellen  eingenommen. 

Die  äußere  Fläche  der  Geschwulstknoten  ist  uneben,  höckerig,  wie  in 
zahlreiche  kleine  Läppchen  geteilt,  was  der  schon  erwähnten,  auf  dem 
Durchschnitt  hervortretenden  drüsenähnlichen  Struktur  entspricht.    Dagegen 

zeigt  die  dem  Glaskörper  zugekehrte  Fläche 
Fig-  269-  gewöhnlich  keine  oder  nur  unbedeutende 

Hervorragungen.  Durch  die  schon  erwähn- 
ten kleineren  Knötchen,  die  oft  nur  Hirse- 
korngröße  erreichen  oder  noch  darunter 
bleiben  und  über  beide  Oberflächen  zer- 
streut auftreten,  kann  der  nicht  von 
größeren  Tumoren  eingenommene  Teil  der 
abgelösten  Netzhaut  eine  kleinhöckerige 
Beschaffenheit  erhalten. 

Die  Netzhaut  wird  also  nicht  einfach 
durch  den  wachsenden  Tumor  von  der 
Aderhaut  abgehoben,  sondern  die  Ursache 
der  Ablösung  ist,  ganz  ähnlich  wie  bei  dem 


Großer  Knoten  von  Glioraa  retinae  exophy- 
tum,  der  die  ganze  temporale  Hälfte  ein- 
nimmt und  bis  zur  Linse  reicht;  die  nasale 
Hälfte   einfach  abgelöst.     Nach  0.  Becker. 


Aderhautsarkom,  im  wesentlichen  ein  Er- 
guß von  seröser  Flüssigkeit,  deren  Be- 
schaffenheit auch  mit  der  bei  dem  zuletzt  genannten  Tumor  übereinstimmt. 
Auch  das  Verhalten  der  abgelösten  Membran  ist,  abgesehen  von  den  in 
ihr  vorkommenden  Gliomwucherungen,  im  wesentlichen  dasselbe. 

Bei  zunehmender  Menge  der  Flüssigkeit  werden  die  beiden  Blätter  der 
abgelösten  Netzhaut  samt  ihren  Tumoren  zu  einem  axialen  Strang  zusammen- 
gedrängt und  an  die  Hinterfläche  der  Linse  und  die  Innenfläche  des  Ziliar- 
körpers angepreßt,  wobei  der  Glaskörper  zuletzt  fast  völlig  schwinden  kann. 
(Fig.  269.)  Ist  nur  eine  Netzhauthälfte  Sitz  einer  Geschwulst,  so  kann 
die  andere  durch  die  Wucherung  wieder  ganz  nach  ihrer  Seite  hinüber- 
gedrängt werden. 

Im  weiteren  Verlauf  wird  der  subretinale  Raum,  abgesehen  von  dem 
Wachstum  der  vorhandenen  und  der  Entwickeluni!;  neuer  Wucherungen  der 
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Netzhaut,  besonders  durch  das  Auftreten  sekundärer  Tumoren  der  Ader- 
haut eingenommen  und  zuletzt  oft  vollständig  ausgefüllt  (s.  unten  Fig.  30 i 
und  Fig.  311).  Die  abgelöste  Netzhaut  behält  im  ganzen  ihre  trichter-  oder 
becherförmige  Gestalt  bei  und  hängt  nur  noch  an  der  Eintrittsstelle  des 
Sehnerven  und  der  Ora  serrata  mit  der  Umgebung  zusammen.  In  diesem 
Stadium  ist  die  ursprüngliche  Form  der  Wucherung  begreiflicher  Weise 
nicht  mehr  sicher  zu  beurteilen. 


§  794.  Bei  dem  Glioma  endophytum  bleibt  die  Netzhaut  in  der  Regel 
ganz  oder  fast  ganz  anliegend,  und  die  Geschwulst  entwickelt  sich  in  den  Glas- 
körperraum hinein.  So  verhielt  es  sich  in  einer  Anzahl  im  frühen  Stadium 
untersuchter  Fälle,  die  wir  Bocheht  (1888),  Uiithoff  und  Wintersteiiser 
(1897),  Cirincione  (1896),  Ogawa  (1906)  und  Calderaro  (1909)  (2  Fälle) 
verdanken.  Die  Geschwulst  stellt  eine  flachhügelige  oder  knöpf  förmige  Ver- 
dickung der  völlig  anliegenden  oder  höchstens  ganz  seicht  abgehobenen 
Netzhaut,  von  weißer  Farbe  dar;  der  Rand 

ragt   zuweilen   schon    ein   wenig   über  die  Fig.  270. 

umgebende  Netzhaut  hinüber  oder  ist  von 
einer  schmalen,  ringförmigen  Falte  der- 
selben überlagert.  In  weiter  gediehenen 
Fällen  findet  sich  ein  größerer  Knoten,  zu- 
weilen mit  überhängendem  Rand,  oder 
auch  mehrere,  die  weit  in  den  Glaskürper- 
raum  vorspringen.  Durch  das  zuneh- 
mende Wachstum  der  Geschwulst  wird 
nach  einiger  Zeit  die  Limitans  interna 
durchbrochen,  und  die  ursprünglich  flache 
Geschwulst  wächst  knotig  verdickt  durch 
die  Öffnung  in  den  Glaskörperraum  hinein, 
ganz  ähnlich  dem  Verhalten  des  Aderhaut- 
sarkoms nach  Durchbruch  der  Glaslamelle 
in  der  Regel  nicht  glatt,  sondern  durch  Hineinwuchern  von  Gefäßen,  die 
von  Tumormasse  umhüllt  sind,  flockig  und  fetzig.  Auch  bei  Glioma  exo- 
phytum  kommt  ein  solcher  Durchbruch  der  Tumormasse  vor;  so  sah  ich 
an  der  Außenfläche  der  Netzhaut  eine  Anzahl  kleinerer  Tumorknötchen, 
welche  aus  den  Körnerschichten  durch  Lücken  der  Limitans  externa  hervor- 
gewuchert waren. 

Es  kommt  aber  bei  Glioma  endophytum  nicht  immer  zur  Entstehung 
umschriebener  Knoten,  vielmehr  wird  mitunter  die  Netzhaut  in  ihrer  ganzen 
Ausdehnung,  einschließlich  der  Papille,  in  eine  flache  Geschwulst  von  nur 
mäßiger  Dicke  verwandelt  (Pinto,  1886,  Fall  2).  Nicht  selten  ist  auch  bei 
Vorbandensein  eines  größeren  Tumors   die  Innenfläche   der  sonst  normalen 
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Glioma  retinae  endophytum,  von  dem  Fall, 
dessen  ophthalmoskopisches  Bild  in  Fig.  312 
wiedergegeben  ist.  Auf  dem  Durchschnitt 
(dunkel  aussehende)  zirkumvaskulare  Zell- 
stränge, mit  (hell  aussehendem)  nekrotischem 
Tumorgewebe  dazwischen.  NachCAi.DERARo. 


Ihre  Innenfläche  ist  dann  auch 
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oder  nur  wenig  gliomatös  infiltrierten  Netzhaut  weithin  von  einer  dünnen 
Schicht  von  Tumorsubstanz  überzogen  oder  von  zahlreichen  miliaren  Ge- 
schwülstchen übersät  (Pinto,  Fall  1.  S.  Fig.  271).  Diese  Auflagerungen  hängen 
mit  der  Netzhaut  im  allgemeinen  nur  lose  zusammen  und  gehen  nur  an 
einzelnen  Stellen  festere  Verbindungen  mit  ibr  ein,  an  denen  mitunter  Ge- 
fäße in  sie  übertreten.  Durch  zunehmendes  Wachstum  kann  zuletzt  der 
ganze  Raum  innerhalb  der  Aderhaut  von  einer  zusammenhängenden  Ge- 
schwulstmasse ausgefüllt  werden. 

Zum  Glioma  endophytum  ist  auch  wenigstens  die  Mehrzahl  der  schon 
oben  erwähnten  Gliome  der  Papillengegend  zu  rechnen.  Diese  Gegend  kann 
aber  auch  bei  anderweitigem  Sitz  der  Geschwulst  sekundär  ergriffen  werden, 


Fig.  271. 


Fig.  272. 


Glioma  retinae  endophytum.  Große 
Wucherung  im  vorderen  Teil  der  Netz- 
haut, flockige  Auflagerung  auf  der 
temporalen  Hälfte  derselben  und  der 
Papille.  Gliomfloeken  im  Glaskörper. 
Nach  Pinto. 


Glioma  retinae  endophytum,  ausnahmsweise 
mit  Netzhautablösung,  und  mit  zahlreichen 
kleinen,  frei  im  subretinalen  Raum  sus- 
pendierten sekundären  Gliomknötchen,  die 
in  muzinöser  Degeneration  begriffen  sind. 
Fall  5  von  Pinto. 


indem  die  Wucherung  von  der  Nervenfaserschicht  der  Netzhaut  aus  sich 
auf  sie  fortsetzt.  Von  der  Papille  kann  dann  die  Geschwulst  auch  in  den 
Glaskörper  hinüberwuchern. 

Während  nun  in  der  Regel  bei  dieser  Geschwulstform  Netzhautablösung 
auch  im  weiteren  Verlaufe  vollständig  fehlt  oder  doch  nur  partiell  und  un- 
erheblich bleibt,  kommt  doch  ausnahmsweise  dabei  auch  vollständige 
trichterförmige  Netzhautablösung  vor.  Man  könnte  geneigt  sein, 
wegen  dieser  Komplikation  ein  Glioma  exophytum  anzunehmen;  der  Unter- 
schied ergibt  sich  aber  bei  genauerer  Betrachtung  darin,  daß  die  trichter- 
förmig abgelöste  Netzhaut  keine  über  ihre  Außenflache  hervorragenden 
Geschwulstknoten  zeigt,  daß  die  Geschwulst  vielmehr  ihre  hauptsäch- 
lichste Entwickelung  im  Glaskörper  gefunden  hat,  den  sie  vollständig  aus- 
füllt, während  die  umgebende  Netzhaut  verhältnismäßig  wenig  davon 
ergriffen  ist. 
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Ich  habe  einen  derartigen,  schon  früher  von  Pinto  ')  mitgeteilten  Fall  be- 
obachtet, der  zugleich  durch  das  Vorkommen  der  unten  zu  beschreibenden  Form 
der  regressiven  .Metamorphose,  der  muzinösen  Degeneration  (§  803),  bemerkens- 
wert war  (Fig.  2  72  .  Die  massenhafte  Gliomentwickelung  an  der  Innenfläche  der 
Netzhaut,  die  hier  vorkam,  ist  ja  gerade  für  das  Glioma  endophvtum  charakte- 
ristisch. Die  Netzhaut  war  fast  im  ganzen  Umfang  des  Glaskörpertumors  als 
solche  noch  erhalten,  an  einigen  Stellen  durch  gliomatöse  Infiltration  leicht  ver- 
dickt und  nur  in  ziemlich  geringer  Ausdehnung  vollständig  gliomatös  degeneriert 
und  mit  der  von  ihr  umschlossenen  Gliommasse  zusammengeflossen. 

Übrigens  kommen,  besonders  in  vorgerückteren  Stadien,  auch  Fälle 
vor,  wo  die  Wucherung  sich  nicht  streng  auf  eine  Richtung  beschränkt, 
die  also  Misch  formen  zwischen  beiden  Typen  darstellen,  oder  bei  denen  die 
in  Rede  stehende  Unterscheidung  gar  nicht  anwendbar  ist. 

So  habe  ich  einen  Fall  gesehen,  in  welchem  die  ganze  Netzhaut  durch  glio- 
matöse Infiltration  bald  mehr,  bald  weniger,  zum  Teil  sehr  beträchtlich  tumor- 
artig verdickt  und  hin  und  her  gefaltet  war,  und  zwar  derart,  daß  die  verdickten 
Stellen  bald  über  die  innere,  bald  über  die  äußere  Fläche  hervorragten.  Die 
Zwischenräume  der  Falten  waren  durch  subretinale  Flüssigkeit  ausgefüllt,  aber 
keine  starke  Netzhaulablösung  vorhanden.  Auch  an  den  nur  wenig  verdickten 
Stellen  war  die  Schichtung  schon  fast  völlig  in  der  gliomatösen  Wucherung  unter- 
gegangen. Diese  war  in  der  Nervenfaserschicht  am  stärksten  entwickelt  und 
drang  von  ihr  in  Form  von  verzweigten  Sprossen  in  den  Glaskörper  über: 
feinste  Auswüchse  gleicher  Art  erhoben  sich  aber  auch  über  die  äußere  Fläche 
der  Netzhaut. 

Obwohl  das  Verhalten  der  gliomatösen  Wucherung  in  den  einzelnen 
Schichten  der  Netzhaut  erst  später  eingehend  besprochen  werden  kann,  so 
sei  doch  hier  schon  bemerkt,  daß  die  frühere  Ansicht,  wonach  dem  Glioma 
exophytum  eine  Wucherung  der  Kürnerschichten,  besonders  der  inneren, 
zu  Grunde  liegen  sollte,  dagegen  dem  Glioma  endophytum  eine  solche  der 
inneren  Schichten,  sich  als  nicht  haltbar  erwiesen  hat.  Wenn  auch  in 
einzelnen  Fällen  das  tatsächliche  Verhalten  dieser  Regel  einigermaßen  ent- 
spricht, so  kommen  doch  auch  zahlreiche  Ausnahmen  vor;  es  sind  fast 
immer  mehrere  Schichten  zugleich  ergriffen  und  die  Beteiligung  der  ein- 
zelnen Schichten  ist  derart  wechselnd,  daß  man  von  der  Aufstellung  einer 
bestimmten  Regel  absehen  muß. 

Im  weiteren  Verlauf  kommt  es  stets  zu  regressiven  Metamorphosen 
des  Geschwulstgewebes  mit  Ausgang  in  Nekrose,  mit  Verfettung 
und  Verkalkung  der  abgestorbenen  Gewebsmassen. 

Die  nekrotischen  Partien  entsprechen  den  oben  erwähnten  opak-weißen 
Flecken  und  Streifen,  die  auf  dem  Durchschnitt  der  Geschwulst  hervor- 
treten und  sich  von  den  jüngeren,  graulich  oder  graurötlich  gefärbten, 
durchscheinenden  Partien  deutlich  abheben.    Nicht  selten  tritt  eine  Beziehung 


1 1  Loc.  cit.  Fall  5. 
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zu  den  Gefäßen  in  der  Weise  hervor,  daß  diese  in  allen  ihren  Verzwei- 
gungen von  einer  Zone  junger  Geschwulstmasse  mantelartig  umgeben  sind, 
während  die  Zwischenräume  von  der  opaken,  nekrotischen  Substanz  aus- 
gefüllt werden,  wodurch  das  Ganze  schon  für  das  bloße  Auge,  besonders 
aber  bei  Lupen  Vergrößerung,  ein  drüsenähnliches  oder  dem  Angiosarkom 
gleichendes  Aussehen  erhält. 

Die  nekrotischen  Partien  treten  zuerst  nur  in  kleinen  Punkten  und 
Streifen  auf;  diese  werden  allmählich  grüßer  und  konfluieren.  Die  ver- 
fetteten Geschwulstanteile  erweichen  und  die  Geschwulst  verwandelt  sich 
zuletzt  in  einen  schmierigen,  formlosen  Brei.  Gleichzeitig  mit  der  Verfet- 
tung tritt  sehr  oft  in  manchen  Teilen  Verkalkung  auf,  teils  in  Form  von 
feinen,  griesartigen  Körnchen,  teils  in  größeren  Bröckeln,  die  sich  in  seltenen 
Fällen  zu  umfangreicheren,  bis  bohnengroßen  Körpern  zusammenballen 
können  (früher  fälschlich  als  Verknöcherung  beschrieben).  Die  erweichte 
Geschwulstmasse  ist  von  diesen  Körnern  durchsetzt,  von  rahmartiger  oder 
breiiger  Konsistenz.  Die  zentralen  Teile  können  auch  durch  Flüssigkeits- 
resorption eine  konsistentere,  käsige  Beschaffenheit  annehmen,  was  früher 
zu  Verwechselung  mit  käsigen  Tuberkelmassen  Veranlassung  gab. 

In  diesem  Stadium  tritt  auch  oft  eine  stärkere  Hyperämie  auf. 
Man  findet  die  Geschwulstmasse  nicht  selten  von  zahlreichen  ungemein 
weiten  Gefäßen  durchsetzt,  die  auch  zu  Blutungen  Anlaß  geben  können. 

Manche  Teile  der  Geschwulst  zeigen  eine  zitronen-  bis  goldgelbe  Farbe, 
die  sich  von  der  der  einfach  fettig  degenerierten  Partien  unterscheidet  und 
durch  Auftreten  von  gelbem  Pigment  in  den  Geschwulstzellen  bedingt  ist. 
Der  hämatogene  Ursprung  dieses  Pigmentes  ist  oft  aus  dem  nachbarlichen 
Vorkommen  von  Blutungen  schon  makroskopisch  zu  erschließen.  Melano- 
tisches  Pigment  autochthonen  Ursprungs  kommt  in  der  Geschwulst  nicht 
vor.  Niemals  findet  man  mit  bloßem  Auge  eine  auch  nur  partielle  melano- 
tische  Beschaffenheit,  was  als  eine  besonders  wichtige  Eigentümlichkeit  zum 
Unterschied  von  dem  Aderhautsarkom  hervorzuheben  ist,  die  in  gleicher 
Weise  auch  den  sekundären  Tumoren  zukommt.  Dagegen  sind  zuweilen 
vereinzelte,  meist  nur  bei  mikroskopischer  Untersuchung  sichtbare  Zellen 
des  Retinalpigmcnts  oder  auch  größere  Gruppen  von  solchen  in  der  Ge- 
schwulst zerstreut.  Auch  kommt  es  bei  Übergang  des  Glioms  auf  die  Ader- 
haut zu  umschriebenen  Wucherungen  des  Pigmentepithels  (vgl.  unten  §  830 
bis  831). 

2.  Histologischer  Bau. 

§  795.  Die  histologische  Struktur  bedarf  einer  eingehenderen  Schil- 
derung, weil  sie  in  mehrfacher  Hinsicht  eigenartig  ist  und  auch  von  der 
der  Hirngliome  nicht  unerheblich  abweicht,  besonders  aber  auch  deshalb, 
weil  die  bisherigen  Arbeiten  darüber  noch  keine  volle  Klarheit  gebracht 
haben  und  manches  noch  der  Kontroverse  unterliest. 
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Man  hat  allmählich  erkannt,  daß  die  Geschwulsl  Dicht,  wie  die  früheren 
Angaben  lauteten,  aus  einer  gleichmäßigen  Anhäufung  kleiner  Rundzellen 
besteht,  sondern  eine  weit  kompliziertere  und  verschiedenartige  Struktur 
besitzt.  Es  kommen  hier  besonders  in  Betracht  die  Anhäufung  der 
Zellen  in  sog.  Geschwulstmänteln  in  der  Umgebung  der  Gefäße, 
die  sog.  Rosettenbildungen  und  die  Spinnenzellen,  Vorkommnisse, 
welche  wir  unten  genauer  zu  schildern  haben.  Der  Umstand,  daß  diese 
Formen  nicht  regelmäßig,  sondern  nur  in  manchen  Fällen  und  in  verschie- 
denen Kombinationen  vorkommen,  auch  sämtlich  fehlen  können,  hat  bisher 
die  Bildung  einer  einheitlichen  Vorstellung  über  Jen  Bau  der  Geschwulst 
erschwert.  Man  hat  auch  die  verschiedenen  Entvvickelungssladien  der  Zellen 
nicht  genügend  beachtet  und  ist  dadurch  mehrfach  dazu  gekommen,  Misch- 
geschwülste, Gliosarkome  anzunehmen,  indem  man  die  größeren,  jungen 
Gliomzellen  als  Sarkomzellen,  die  kleinen,  regressiv  veränderten  als  eigent- 
liche Gliomzellen  ansah.  Ein  Umschwung  der  Ansichten  wurde  dadurch 
eingeleitet,  daß  Wlntersteiner  (1894)  wegen  des  Vorkommens  der  einen 
epithelialen  Bau  darbietenden  Gliomrosetten  die  Geschwulst  als  Neuro- 
epitheliom  erklärte.  Wenn  sich  auch  seine  Auffassung  dieser  Gebilde  als 
unvollkommen  entwickelter  Abschnitte  des  Neuroepithels  der  Netzhaut  nicht, 
ganz  bestätigt  hat,  so  trifft  doch  seine  Ansicht  vollkommen  zu,  daß  das 
frische  Geschwulstgewebe  durchweg  einen  epithelialen  Charakter  zeigt. 
Derselbe  gibt  sich  nicht  allein  in  dem  Bau  der  Rosetten  und  der  Geschwulst- 
mäntel um  die  Gefäße  zu  erkennen,  sondern  kommt  der  frischen  Geschwulst- 
wucherung ganz  allgemein  zu.  Auch  Krückmann  (1905)  und  Calderaro 
(1910)  haben  sich  neuerdings  in  gleichem  Sinne  ausgesprochen.  Ich  kann 
mich  hier  auch  auf  eigene,  für  den  vorliegenden  Zweck  angestellte  anato- 
mische Untersuchungen  stützen,  deren  Resultate  ich  zum  Teil  schon  vor 
kurzem  (1911)  an  anderer  Stelle  mitgeteilt  habe. 

Man  hat  bei  der  gliomatösen  Wucherung  ein  infiltrierendes  und 
ein  freies  Auftreten  zu  unterscheiden.  Das  erstere  spielt  die  wesent- 
lichste Rolle.  Die  Zwischenräume  des  Gewebes  werden  dabei  von  den 
sich  rasch  durch  Teilung  vermehrenden  Tumorzellen  ausgefüllt,  die  Ele- 
mente desselben  aus  einander  gedrängt  und  zum  Schwund  gebracht,  wo- 
bei anfangs  bald  diese,  bald  jene  Schicht  vorzugsweise  oder  ausschließlich 
ergriffen  ist.  Auf  diese  Art  wird  das  ganze  Gewebe  durch  eine  viel 
massenhaftere  Geschwulstbildung  substituiert;  selbst  sehr  große 
Tumoren  stellen  daher  oft  nur  eine  enorm  verdickte,  gliomatös  entartete 
Netzhautpartie  dar,  bis  endlich  die  Geschwulst  deren  Grenzen  durchbricht 
und  über  die  Oberfläche  hinaus  wuchert.  In  diesem  Stadium  kann  die 
Struktur  rein  und  ungestört  von  etwaigen  Resten  normalen  oder  hyperpla- 
sierten  Stützgewebes  beobachtet  werden. 

Schon  viel    früher   kommt   es   aber   zu   oft   sehr   ausgedehnten   mem- 
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branartigen  Auflagerungen  von  Gliomgewebe,  besonders  auf  die 
Innenfläche  der  Netzhaut.  Obwohl  aus  deren  Gewebe  hervorgegangen,  sind 
sie  doch  davon  unabhängig  geworden  und  können  sich  weithin  über  die 
sonst  ganz  gut  erhaltene  und  mitunter  sogar  ganz  gliomfreie  Netzhaut  aus- 
breiten. Da  hier  von  Anfang  an  keine  Gefäße  vorhanden  sind  und  erst 
nachträglich  zuweilen  hineinwachsen,  gibt  dies  die  Möglichkeit,  das  Wachs- 
tum auf  gefäßlosem  Boden  mit  dem  auf  gefäßhaltigem  zu  vergleichen. 
Auch  an  der  Innenfläche  der  Chorioidea  und  des  übrigen  Uvealtraktus,  im 
Glaskörper  und  auf  den  Wänden  der  vorderen  Kammer  kommen  freie 
Gliomwucherungen  von  demselben  Verhalten  vor.  Es  ergibt  sich  nun,  daß 
in  Bezug  auf  das  Verhalten  der  Geschwulstzellen  an  und  für  sich  kein 
Unterschied  zwischen  den  beiden  Arten  des  Auftretens  vorkommt  und  daß 
das  frische  Geschwulstgewebe  bei  beiden  den  oben  hervorge- 
hobenen epithelialen  Charakter  besitzt.  Ein  Unterschied  besteht  nur, 
wo  Gefäße  vorhanden  sind,  in  dem  Vorkommen  einer  eigentümlichen  An- 
ordnung der  Zellen  in  deren  Umgebung,  den  sog.  Geschwulstmänteln, 
auf  welche  wir  unten  zurückkommen. 

Das  junge  Gliomgewebe. 

§  796.  Bei  Untersuchung  der  Form  der  Geschwulstzellen  gibt 
frisches  Material  kein  zuverlässiges  Besultat,  weil  die  Zellen  zu  weich  und 
durch  Zerzupfung  und  Zusatzflüssigkeiten  zu  leicht  alterierbar  sind.  Auch 
Zupfpräparate  von  unvollständig  gehärteten  Tumoren,  an  welchen  früher 
von  anderen  Autoren  und  von  mir  selbst  feine  Fortsätze  an  den  Zellen 
beobachtet  wurden,  befriedigen  nicht,  besonders  weil  man  nicht  sicher  sein 
kann,  daß  die  Form  der  Zellen  möglichst  unverändert  erhalten  ist,  und  weil 
man  die  frischen  und  die  regressiv  veränderten  Zellen  nicht  leicht  aus  ein- 
ander zu  halten  vermag.  Dagegen  erhält  man  eine  bessere  Einsicht  in  die 
Gewebsstruktur  durch  dünne  Schnitte  mit  guten  Methoden,  insbesondere 
mit  Zenkerlüsung  fixierter  Gliome  und  durch  Zerzupfung  ausgesuchter 
Stücke  von  Zelloidinschnitten  derselben,  nach  Lösung  des  Zelloidins  mit 
Nelkenöl.  Ich  fand,  daß  sich  auf  diese  Art  auch  an  den  vollständig  ge- 
härteten Gliomen  die  Zellen  mit  Leichtigkeit  isolieren  lassen. 

Das  junge  Gliomgewebe  besteht  aus  kleinen  polygonalen,  gegen  ein- 
ander abgeplatteten  Zellen  mit  relativ  großem  Kern  und  sehr  spärlichem 
Protoplasma  mit  vorschieden  gestalteten  Ausläufern,  welche  ohne  merkliche 
Zwischensubstanz  epithelartig  an  einander  liegen.  An  dünnen  Schnitten  er- 
scheint der  Protoplasmasaum  oft  derart  reduziert,  daß  die  Kerne  in  ein 
Netzwerk  heller  Linien  eingeschlossen  erscheinen,  das  nur  hie  und  da  eine 
geringe  Verbreiterung  zeigt.  An  manchen  Stellen  sind  die  Maschen  des 
Netzwerkes  leer,  weil  der  Kern  der  Nachbarzelle,  welcher  die  Nische  aus- 
füllte,   herausgefallen   oder   durch   den  Schnitt  abgetrennt   ist.     Die  Kerne 
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zeigen  ein  deutliches  Chromatingerüst,  sind  rundlich,  oval,  länglich  oder 
unregelmäßig  gestaltet  und  haben  einen  Durchmesser  von  6  —  8 — 1 2  u  in 
der  Länge  und  i  —  7  u  in  der  Breite;  meistens  findet  sich  nur  einer  in 
einer  Zelle,  seltener  2  oder  selbst  3.  Die  Zellkonturen  sind  an  Schnitten 
kaum  zu  erkennen.  Durch  Zerzupfung  ergibt  sich  aber,  daß  die  Zellen 
dicht  gedrängt  an  einander  liegen,  mit  ihren  großen  Kernen  rundliche 
Nischen  in  die  Naehbarzellen  eindrücken  und  mit  rippen-  und  flügeiförmigen, 
auch  stielartigen,  an  einander  passenden  Fortsätzen  versehen  sind.  Außer- 
dem zeigen  sie  noch  zahlreiche  feinere,  einfache  und  komplizierte,  spongiös 

Fig.  273. 
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Isolierte  Gliomzellen  nach   Fixierung  in  MC'LLEitscher  Flüssigkeit.    Leere  Nischen    des  Protoplasmas     die 
von  den  Kernen  der  Nachbarzellen  ausgefüllt  waren. 


aussehende  Prominenzen,  die  auf  einer  oder  mehreren  Seiten  des  Zell- 
kürpers  oder  seiner  größeren  Fortsätze  aufsitzen.  Ob  auch  diese  mit  den 
Enden  in  einander  greifen,  konnte  ich  nicht  sicher  ermitteln,  möchte  aber 
vermuten,  daß  dies  nicht  der  Fall  ist,  und  daß  zwischen  den  Nachbarzellen 
stellenweise  noch  feinste,  mit  Flüssigkeit  erfüllte  Lücken  übrig  bleiben,  die 
vielleicht,  ähnlich  wie  bei  dem  Epithel,  den  Zutritt  von  Ernährungsflüssig- 
keit vermitteln. 

Eine  etwas  abweichende  Form  haben  die  Tumorzellen  in  den  sog. 
Rosettenbildungen,  indem  sie  hier  zylindrisch  oder  konisch  gestaltet 
und  konzentrisch  um  einen  zentralen  Hohlraum  angeordnet  sind,  wobei  der 
Kern  in  dem  dickeren  peripheren  Ende  der  Zelle  gelegen  ist.  (Eine  ge- 
nauere Beschreibung  folgt  weiter  unten  [§  798].) 

Ähnlich  in  die  Länge  gezogen  sind  mitunter  die  unmittelbar  den  Ge- 
fäßen aufsitzenden  tiefsten  Zellen  der  Geschwulstmäntel. 
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Abgesehen  hiervon  stimmt  aber  das  Verhalten  dieser  Zellen  mit  dem 
der  übrigen  überein  und  zeigen  auch  sie  die  hervorgehobene  epithelartige 
Aneinanderlagerung. 

§  797.  Schon  bei  der  Beschreibung  des  makroskopischen  Verhaltens 
wurde  angegeben,  daß  in  der  ausgebildeten  Geschwulst  in  vielen  Fällen 
die   Geschwulstzellen   in   einer   räumlichen   Beziehung    zu    den   Blutgefäßen 

Fig.  274. 


Glioraa  retinae  endophytum.  Übergang  der  Retina  in  den  Tumor  und  Hinauswuchern  desselbon  in  den 
Glaskörperraum.  Anschwellung  mehrerer  Netzhautschichten  zu  einem  diffusen  Tumor;  weiterhin  Ge- 
schwulstmäntel um  Gefäße  mit  zierlichen  Rosetten  bil  düngen,  dazwischen  nekrotische 
Tumormassen,  r  Retina;  li  Gegend  der  Limitans  int.;  rt  aus  der  Retina  hervorgegangener  Tumor; 
pg  präretinale  gliomatöse  Wucherung,  großenteils  nekrotisch;  iv  strangförmige  Wucherungen  aus  jungem 
Gliomgewebe  mit  Rosetten  im  Glaskörperraum. 


stehen,  indem  diese  von  einer  dicken,  annähernd  zylindrischen  Schicht  von 
jungem  Gliomgewebe  wie  von  einem  Mantel  umgeben  sind.  Indem  dieselbe 
sich  auf  sämtliche  vorhandene  Gefäße  erstreckt,  stellt  sie  wie  diese  ein  ge- 
schlossenes Netzwerk  dar,  welches  das  Netz  der  Gefäße  in  plumper  Form 
wiedergibt.  Daß  es  sich  um  ein  zusammenhängendes  Netzwerk  von  Zell- 
strängen handelt,  wurde  von  Gikinoione,  wie  Calderauo  (1910)  berichtet, 
auch    durch   die    Rekonstruktion   aus    Serienschnitten    erwiesen.      Das  Vor- 
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kommen  dieser  Struktur  wurde  schon  1861)  von  [wanoff  erwähnt,  was  aber 
wenig  Beachtung  fand,  !>i^  namentlich  Pinto  und  Stkaub  (1886),  .später 
zahlreiche  andere  Autoren,  Bociiert  (1888),  Jung  (1891),  Eisenlofir  (1891), 
Alfr.  Beckeu,  van  Duyse,  Scnöia,  TniEME  (1893)  wieder  darauf  aufmerksam 
machten  und  sie  genauer  beschrieben. 

Die  Dicke  der  Zellschicht  isl  etwas  wechselnd,  in  der  Hegel  10  his 
20  /(dien  stark.  Die  zwischen  den  Zcllslrüngcn  gehliebenen  Räume,  welche 
diese  an  Ausdehnung  oft  bedeutend  übertreffen,  werden  von  nekrotischen 
Gliomzellen  ausgefüllt,  deren  Kerne  sich  mit  Ilämatoxylin  oder  entsprechen- 
den Färhemitteln  nur  unvollkommen  oder  gar  nicht  mehr  tingieren,   aber, 

Fig.  275. 
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Glioma  retinae  endophytum  mit  verkalkten,  durch  Haematoxylin  schwarz  gefärbten  Partien. 

wie  die  Zellen  selbst,  durch  Eosin  oder  andere  saure  Farbstoffe  rötlich  ge- 
färbt werden.  Ein  so  gefärbter  Durchschnitt  der  Geschwulst  erhält  da- 
durch schon  für  das  bloße  Auge  ein  drüsenähnliches  Aussehen,  das  an  das 
Bild  der  alveolären  Sarkome  erinnert.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung 
heben  sich  die  lebensfähigen  Zellen  der  Geschwulstmäntel  mit  ihrer  vio- 
letten Kernfärbung  von  den  rosa  gefärbten  nekrotischen  Partien,  deren 
Zellen  nur  undeutlich  begrenzt  sind,  sehr  scharf  ab.  Inmitten  der  nekro- 
tischen Partien  treten  wieder  in  Verkalkung  begriffene  Stellen  durch 
ihre  tief  dunkelviolette  Hämatoxylinfärbung  und  den  Mangel  einer  erkenn- 
baren Struktur  hervor,  während  völlig  verkalkte  Inseln  von  Färbung  frei 
bleiben  (Fig.  275). 
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Diese  Gruppierung  der  Zellen  in  der  Umgebung  von  Gefäßen  ist  aber 
durchaus  kein  konstantes  Verhalten.  In  der  Regel  findet  man  im  Anfang 
und  mitunter  auch  noch,  wenn  die  Geschwulst  schon  eine  erhebliche  Größe 
erreicht  hat,  die  mehr  oder  minder  stark  ausgedehnten  Zwischenräume  der 
Gefäße  von  regellos  oder  in  Rosettenform  an  einander  liegenden  Geschwulst- 
zellen vollkommen  ausgefüllt.  (S.  Fig.  276.)  Die  nekrotischen  Bezirke  be- 
ginnen alsdann  in  der  Mitte  des  Parenchyms  als  umschriebene  Inseln,  die 
bei  ihrer  Vergrößerung  zusammenfließen  und  ein  meist  nicht  sehr  scharf 
begrenztes  Netzwerk  bilden.  Sie  erreichen  auch  hier  oft  eine  erhebliche 
Ausdehnung;  Gefäße  konnte  ich  in  denselben  nicht  nachweisen. 

Auch  in  denjenigen  Fällen,  wo  Zellstränge  vorkommen,  beginnt  die 
Wucherung  mit  einer  kontinuierlichen  Infiltration,  wie  man  an  der  Grenzzone 
gegen  die  noch  frei  gebliebene  Netzhaut  konstatieren  kann.    Vgl.  Fig.  274. 

Erst  bei  höheren  Graden  der  Wucherung  erlangt  diese  allmählich  die 
netzförmige  Anordnung,  wobei  die  Gefäße,  deren  Maschen  durch  die  glio- 
matöse  Infiltration  enorm  erweitert  sind,  stets  im  axialen  Teil  der  sich  bil- 
denden Stränge  verlaufen.  Dabei  bleibt  oft  noch  weithin  eine  mäßig  dicke 
kontinuierliche  Infiltration  einer  Netzhautschicht  bestehen,  aus  welcher  sich 
die  Balken  des  gliomatüsen  Netzwerkes  pfeilerartig  erheben. 

Die  Grenze  der  Zellstränge  ist  oft  eine  sehr  scharfe,  wozu  noch  der 
Umstand  beiträgt,  daß  in  der  Randschicht  die  Zellen  noch  etwas  dichter 
als  sonst  zusammengedrängt  sind.  Obwohl  sehr  häufig  die  Zwischenräume 
von  nekrotischen  Zellen  vollständig  ausgefüllt  sind,  so  entspricht  doch  die 
Grenze  nicht  lediglich,  wie  von  manchen  Seiten  angegeben  wird,  der  Zone, 
an  welcher  das  lebende  Gliomgewebe  an  das  nekrotische  angrenzt.  Sie 
hängt  vielmehr  nicht  selten  auch  von  der  Ausbreitung  der  gliomatüsen 
Wucherung  ab.  Wo  diese  sich  noch  auf  die  Netzhaut  selbst  beschränkt, 
findet  man  mitunter,  daß  in  der  Umgebung  des  Zellstranges  ein  Teil  der 
betroffenen  Schicht  von  der  Infiltration  noch  frei  geblieben  und  auch  das 
Gewebe  rings  um  den  Zellstrang  noch  gar  nicht  oder  so  wenig  von  nekro- 
tischen Zellen  durchsetzt  ist,  daß  von  einer  Abgrenzung  durch  diese  gar 
nicht  die  Rede  sein  kann.  Ebenso  evident  ist  das  Verhältnis,  wenn  die 
Wucherung  auf  den  Glaskörper  übergegangen  ist;  dieser  ist  alsdann  von 
Zellsträngen  mit  ausgebildeten  axialen  Gefäßen  und  einer  lockeren  Hülle 
nekrotischer  Zellen  durchzogen,  zwischen  denen  weite,  von  giiomatöser 
Wucherung  vollkommen  freie  Zwischenräume  vorhanden  sind.    (S.  Fig.  274.) 

Eine  besondere  Beziehung  zu  den  Gefäßen  gibt  sich  in  einzelnen  Fällen, 
wie  schon  oben  bemerkt  wurde,  auch  dadurch  zu  erkennen,  daß  die  das 
Gefäß  zunächst  umgebenden  Zellen  senkrecht  zu  dessen  Oberfläche  ver- 
längert sind  und  eine  mehr  zylindrische  oder  zapfenförmigc  Gestalt  be- 
sitzen. Doch  ist  dieses  Verhalten  keineswegs  die  Regel  und  wird  im  Gegen- 
teil nur  ausnahmsweise  beobachtet. 
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1744  X.    Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

Derartige  Fälle  sind  u.  a.  beschrieben  von  Pinto  (Fall  3  und  13),  Mazza 
(1888),  Alfr.  Becker  und  mir  (1893,  Fall  2),  van  Duyse,  Nattini  (1894),  sowie 
von  mir  in  einem  weiteren  Falle  von  Glioma  endophytum  beobachtet. 

Dieselbe  Eigentümlichkeit  kehrt  auch  bei  den  tiefsten  Zellen  der  flachen 
Gliomauflagerungen  auf  der  Innenfläche  der  Retina  und  Chorioidea  und  auf 
der  Oberfläche  der  Iris  wieder  (§811   und  §  836). 

§  798.  Im  Parenchym  der  Geschwulst,  sowohl  in  den  Zellsträngen, 
als  in  den  diffusen  Wucherungen,  tritt  nun  häufig  noch  eine  weitere  Be- 
sonderheit in  der  Anordnung  der  Zellen  auf,  die  wir  schon  als  sog.  Ro- 
settenbildung erwähnt  haben.     Wir  müssen   dieselbe   noch   etwas   näher 


>' A  Vk  f© 


Fig.  277. 

W 

%ß       .0  m  ®@ 


' 


Gliomrosetten  mit  Karyokinesen  nach  Caldeeako. 

betrachten,  weil  auf  sie  eine  neue  Auffassung  über  die  Natur  und  die  Ent- 
stehung der  ganzen  Geschwulstbildung  gegründet  worden  ist.  Die  Rosetten 
sind  schon  1881  von  Hirschberg  kurz  beschrieben  worden;  das  allgemeine 
Interesse  wendete  sich  ihnen  aber  erst  zu,  nachdem  Flexner,  der  sie  1891  in 
einem  Falle  beobachtete,  sie  für  rudimentär  entwickelte  Teile  des  Neuro- 
epithels  der  Netzhaut  und  den  betreffenden  Fall  als  Neuroepitheliom  der- 
selben aufgefaßt  hatte.  Bald  darauf  zeigte  dann  Wintersteineh,  daß  sie 
kein  ausnahmsweises  Vorkommnis  sind,  sondern  ziemlich  häufig  und  nicht 
nur  in  der  Primärgeschwulst,  sondern  auch  in  sekundären  Tumorbildungen 
gefunden  werden.  Er  erweiterte  in  Folge  dessen  die  FLEXNERSche  Ansicht, 
indem  er  die  vorliegende  Geschwulstform  ganz  allgemein  für  ein  Neuro- 
epitheliom der  Netzhaut  erklärte.     Schon  vorher  (1893)  hatte  Alfr.  Becker, 
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ohne  Kenntnis  der  Fi.KXNEitschen  Mitteilung,  einen  hierher  gehörigen  Fall 
beschriehen  und  die  in  Rede  stehenden  Gebilde  mit  Rücksicht  auf  die  als 
primäre  Läppchen  bezeichneten  Geschwulstmäntel  mit  dem  Namen  der 
sekundären  Läppchen  belegt.  Ein  weiterer  Fall  wurde  1894  von  van 
Duyse  beschrieben  und  abgebildet.    (S.  auch  Fig.  274  und  292.) 

Die  Bezeichnung  dieser  Gebilde  als  Rosetten   stammt  von   dem  Aus- 
sehen derselben  an  Durchschnitten  her,  an  welchen  man  die  im  allgemeinen 
konisch  gestalteten  Zellen  radiär  um  ein  zentrales  Lumen  angeordnet  sieht. 
Außer  geschlossenen  kommen   auch  offene  Zellringe   vor,    ferner  Halbringe 
und   tlache  Bogen,  deren  Ränder  zuweilen   eingerollt   oder   spiralig  gebogen 
sind,  sowie  rundliche  Zellgruppen  ohne  Lumen.    Das  Fehlen  entsprechender 
Längsschnitte    zeigt,    daß    es    sich    nicht  um   quer  durchschnittene  rührige 
Gebilde  handelt,  was   Steinhaus  (1900)   und  Calderaro  (1909)   auch  durch 
Rekonstruktion   aus   Schnittserien    bestätigten.      Die   Formen    stellen    auch 
nicht  immer  Kugeln  oder  Teile  von  solchen  dar,   wie   man   nach   der   am 
meisten  in  die  Augen  fallenden  Rosetten- 
form erwarten  könnte;  sie  zeigen  viel-  Fig.  278. 
mehr  eine  große  Mannigfaltigkeit.    Cal- 
deraro fand  Eiformen  mit  schlitzförmiger 
Öffnung,  weit  offene  Muscheln,  flach  ge- 
bogene  Platten   oder   Bänder    mit   ein- 
gerollten   oder   umgeknickten    Rändern,                   ^Äe  >£^^Ä 
spiralig  gebouene  Bänder  usw.    Fig.278.)         WA  ^.^^  A^^^w 
Nach  Steinhaus  kommen  auch  Vollkugeln 

Rekonstruierte  Formen  von  Gliomrosetten  nach 

ohne  Lumen  vor.  Je  nachdem  der  Schnitt  Calderaro. 

durch  diesen  oder  jenen  Teil  eines  solchen 

Gebildes  gefallen  ist,  gestaltet  sich  die  Form  verschieden,  woraus  sich  die  Ent- 
stehung der  oben  angegebenen  Bilder  auf  den  Durchschnitten  leicht  erklärt. 
Man  kann  sich  diese  mannigfaltigen  Gebilde  als  mehr  oder  minder  tiefe  und  ver- 
schieden gestaltete  Ausbuchtungen  einer  Zellschicht  vorstellen,  deren  Höhlung 
mit  der  Oberfläche  bald  nur  durch  einen  Spalt  zusammenhängt,  bald  gegen 
dieselbe  weit  geöffnet  ist.  Ihr  gegenseitiges  Verhältnis  bedarf  aber  noch 
weiterer  Untersuchung,  namentlich  um  festzustellen,  ob  wirklich,  wie  es  die 
zuletzt  angegebene  Vorstellung  voraussetzt,  die  Lumina  unter  einander  zu- 
sammenhängen. Sie  könnten  dann  vielleicht  ein  den  Zutritt  der  Ernäh- 
rungsflüssigkeit vermittelndes  Lückensystem  bilden.  Ein  Zusammenhang 
mit  Blutgefäßen  ist  sicher  auszuschließen,  da  das  Lumen  niemals  durch 
eine  Gefäßwand  begrenzt  ist  und  auch  keine  Blutkörperchen  enthält.  Man 
findet  darin  zuweilen  kleine,  mit  Eosin  sich  färbende  Tröpfchen,  die  aber 
nicht  als  Zerfallsprodukte  von  Blutkörperchen  zu  betrachten  sind. 

Die  Weite  des  Lumens  schwankt  zwischen   5 — 8  und  20  (u,   die  Zahl 
der  die  Rosette  bildenden  Zellen  beträft  in  der  Regel   12—20. 
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Ihre  Gestalt  (Fig.  279)  ist,  wie  schon  bemerkt,  gewöhnlich  zapfenfürmig; 
man  trifft  aber  auch  mehr  zylindrische  oder  unregelmäßiger  gestaltete  Zellen  an. 
Mitunter  verschmälern  sie  sich  gegen  das  Lumen  hin  so  stark,  daß  zwischen 
ihnen  feine  spaltfürmige  Lücken  entstehen,  während  sie  sich  am  Lumen 
selbst  wieder  unter  einander  verbinden.  Der  Kern  liegt  im  peripheren,  vom 
Lumen  abgewendeten  Teil  der  Zelle.  Ihre  Länge  beträgt  etwa  9 — 10,«. 
Wie  die  übrigen  jungen  Zellen  des  Glioms,  so  zeigen  auch  die  Rosetten- 
zellen feine,  einfache  oder  etwas  kompliziertere  spongiüs  aussehende  Fort- 
sätze, besonders  am  peripheren  Ende,  zuweilen  aber  auch  am  zentralen,  wo 
sie  dann  ein  wenig  in  das  Lumen  hineinragen.    Diese  erlangen  aber  fast  nie 

eine  erheblichere  Grüße. 
Flg-  2/9,  Flexner  und  Winter- 

steiner haben  auch  an- 
genommen, daß  die  inne- 
ren Enden  der  Zellen  von 
einer  feinen  Membran 
überzogen  seien,  und  daß 
die  Grenzschichten  der  ein- 
zelnen Zellen  an  den  Rän- 
dern zusammenhingen  und 
zu  einer  kontinuierlichen 
Membran  verschmolzen 
seien.  Andere  Autoren 
haben  sich  aber  von  dem 
Vorhandensein  einer  sol- 
chen nicht  überzeugen 
künnen. 
So  berichtet  Calderaro,  daß  er  mit  allen  möglichen  Färbungsmitteln 
für  Membranen  vergeblich  versucht  habe,  sie  nachzuweisen;  es  spricht  auch 
dagegen,  daß  die  Enden  der  Zellen  nicht  immer  genau  in  einer  Linie  liegen, 
sondern  daß  oft  eine  Zelle  etwas  über  die  übrigen  hervorragt.  Nur  an  den 
Rändern  fand  er  einen  feinen  Vorsprung  oder  flügelartigen  Fortsatz,  der 
mit  der  Nachbarzelle  inniger  zusammenhängt. 

Auch  ich  konnte  eine  Basalmembran  nicht  wahrnehmen  und  kann  als 
weiteren  Grund  gegen  ihr  Vorhandensein  anführen,  daß  an  dem  gut 
fixierten  Gewebe  die  Zellen  bei  Zerzupfung  leicht  aus  einander  weichen, 
ohne  daß  man  eine  Spur  von  einer  anhaftenden  Membran  dazwischen  er- 
kennen kann. 

Zwischen  den  Rosetten  und  dem  übrigen  Tumorgewebe  besteht  kein 
scharfer  Unterschied;  es  kommen  vielmehr  Übergänge  vor,  indem  die  Kerne 
oft  nicht  ganz  regellos  neben  einander  liegen,  sondern  sich  zu  bestimmten 
Figuren  an  einander  ordnen,  die  sich  als  unvollständig  entwickelte  Rosetten 


Durch  Zerzupfen  isolierte  Zellen  von  Gliomrosetten  nach  Fixierung 
in  MÜLLEUscher  Flüssigkeit. 
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darstellen  und  die  weiterhin  im  Gewebe  auch  in  ausgebildete  Rosetten 
übergehen  können.  Bald  sind  im  gegebenen  Falle  die  Rosetten  nur  ver- 
einzelt, bald  reichlich  zwischen  die  übrigen  Tumorzellen  eingelagert,  bald 
ist  das  ganze  Gewebe  aus  dichtgedrängten  Rosetten  aufgebaut.  Ihr  Vor- 
kommen kann  aber  keineswegs,  wie  Wintersteiner  annahm,  als  konstant 
angesehen  werden,  auch  nicht  für  ein  gewisses  Entwickelungsstadium  Er 
konnte  sie  I  I  mal  unter  32  Fällen  nachweisen,  von  denen  noch  6  als  zu 
weit  fortgeschritten  für  diese  Frage  nicht  mehr  recht  in  Betracht  kamen. 
Aber  auch  wenn  man  diese  6  Fälle  wegläßt,  würde  der  Nachweis  noch 
nicht  in  der  Hälfte  der  Fälle  gelungen  sein.  Auch  von  anderen  Autoren 
und  von  mir  selbst  wurden  sie  recht  oft  vermißt  und  zwar  in  Fällen  aus 
ganz  verschiedenen  Stadien.  Ich  kann  sie  nach  dem  oben  geschilderten 
Verhalten  nur  für  eine  bestimmte  Form  der  Tumorzellen  ansehen,  die  von 
den  übrigen  nicht  wesentlich  verschieden  ist. 

Ihr  Vorkommen  ist  nicht  an  eine  der  oben  unterschiedenen  Formen 
des  Gliomgewebes  und  auch  nicht  an  die  Netzhaut  gebunden.  Sie  finden 
sich  ebensowohl  in  den  diffusen  gliomatüsen  Infiltraten  der  Netzhaut,  als  in 
den  Geschwulstmänteln  um  die  Gefäße,  nicht  minder  auch  in  den  glioma- 
tüsen Auflagerungen  auf  der  Innenfläche  der  Netzhaut  und  Aderhaut  und 
in  den  sekundären  Wucherungen  im  Gewebe  der  letzteren.  In  den  extra- 
okularen Wucherungen  sind  sie  selten.  Es  scheint  dafür  nur  die  Angabe 
Wintersteiners  vorzuliegen,  daß  er  sie  in  einer  retrobulbären  Neubildung 
gefunden  habe  (Fall  26). 

Das  Vorhandensein  einer  Gefäßwand  und  von  Blutgehalt  in  den  Bosetten 
kann  ich  nach  eigenen,  zu  verschiedenen  Zeiten  wiederholten  Untersuchungen 
im  Einklang  mit  der  Mehrzahl  der  Autoren  mit  Bestimmtheit  in  Abrede  stellen. 
Wenn  Wehrli  neuerdings  (1909)  angibt,  im  Inneren  von  Bosetten  bluthaltige 
Kapillaren  gesehen  zu  haben,  so  dürften  dies  wohl  keine  echten  Gliomrosetten 
gewesen  sein,  sondern  Querschnitte  mit  Geschwulstmänteln  umgebener  Gefäße. 
Besonders  beweisend  in  dieser  flinsicht  ist  das  Vorkommen  typischer  Bosetten 
in  gefäßlosen  gliomatösen  Auflagerungen,  z.  B.  an  der  Innenfläche  der  Cho- 
rioidea,  in  kleinen,  dem  Pigmentepithel  aufsitzenden  Gliomknötchen,  an  welchen 
sich  auch  ein  sekundäres  Bineinwachsen  von  Gefäßen  ausschließen  läßt,  oder 
in  einer  gliomatösen  Auflagerung  auf  der  Innenfläche  des  Bornhautrandes. 

§  799.  Aus  der  hier  gegebenen  Darstellung  erhellt,  daß  die  Gliom- 
rosetten wohl  nicht,  wie  Flexner  und  Wintersteiner  angenommen  haben, 
als  unvollkommen  ausgebildete  Teile  des  Neuroepithels  der  Netzhaut  anzu- 
sehen sind.  Die  Form  der  Zellen  ist  von  der  der  ausgebildeten  Stäbchen- 
und  Zapfenzellen  zu  verschieden,  es  fehlt  die  von  diesen  Autoren  ange- 
nommene und  als  Analogon  der  Limitans  externa  betrachtete  Grenzhaut, 
und  die  zuweilen  vorkommenden  feinen  Fortsätze  am  inneren  Ende  der 
Zellen  sind  viel  zu  wenig  ausgebildet  und  ermangeln  aller  charakteristischen 
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Merkmale  der  Stäbchen  und  Zapfen.  Es  besteht  allerdings  eine  gewisse 
Ähnlichkeit  mit  den  noch  nicht  differenzierten  Bildungszellen 
der  Netzhaut,  die  sich  in  ihrer  epithelialen  Form  und  Anordnung  aus- 
spricht und  die  auf  eine  Abstammung  von  den  letzteren  hinweist;  es  läßt 
sich  aber  keine  irgendwie  hervortretende  Übereinstimmung  konstatieren  mit 
den  Formen  der  schon  zum  Neuroepilhel  differenzierten  Bildungszellen,  wie 
sie  Seefelder  (1910)  geschildert  hat,  so  daß  mir  keine  Berechtigung  vor- 
zuliegen scheint,  sie  von  Elementen  des  schon  differenzierten  Neuroepithels 
herzuleiten. 

Wintersteiner  beruft  sich  bei  seiner  Auffassung  auf  das  Vorkommen 
ähnlicher  rosettenartiger  Gebilde  an  mikrophthalmischen  Augen,  wo  er  den 
Zusammenhang  der  Zellen  mit  Stäbchen-  und  Zapfenfasern  und  den  Über- 
gang ihrer  scharfrandigen  inneren  Begrenzung  in  die  Limitans  externa 
direkt  nachweisen  konnte.  Es  handelt  sich  aber  hier  um  Gebilde,  welche  von 
den  Gliomrosetten  wesentlich  verschieden  und  als  Faltenbildungen  der  schon 
ausgebildeten  Netzhaut  aufzufassen  sind,  an  welchen  sich  diese  bald  in  ihrer 
ganzen  Dicke,  bald  nur  ihre  äußeren  Schichten  beteiligen.  In  Folge  der 
Schnittführung"  können  Teile  dieser  Falten  abgetrennt  werden  und  erscheinen 
auf  dem  Ouerschnitt  als  geschlossene  Ringe  oder  auch  als  solide  Zellgruppen, 
während  bei  anderer  Schnittrichtung  die  Falte  nach  der  Außenfläche  hin 
offen  erscheint.  Die  Hohlräume  sind  oft  von  einem  Kranz  wohl  ausgebildeter 
äußerer  Kürner  umgeben,  der  gegen  den  Hohlraum  zu  durch  die  Limitans 
externa  abgeschlossen  ist,  auf  welcher  nicht  selten  unzweifelhafte,  wenn 
auch  mehr  oder  weniger  veränderte  Stäbchen  und  Zapfen  aufsitzen.  Ihre 
Entstehung  bei  dem  Mikrophthalmus,  wo  sie  besonders  häufig  sind,  ist 
wohl  so  zu  deuten,  daß  die  Netzhaut  sich  an  dem  Zurückbleiben  des 
Wachstums  nicht  in  gleichem  Maße  wie  der  übrige  Bulbus  beteiligt,  son- 
dern rascher  wächst,  deshalb  auf  ihrer  Unterlage  keinen  genügenden  Platz 
mehr  findet  und  sich  faltet.  Bei  Netzhautablösung  ist  in  dieser  selbst  ein 
Anlaß  zur  Faltung  gegeben;  mitunter  kann  bei  ihr  und  bei  chronisch  ent- 
zündlichen Prozessen  die  Faltenbildung  auch  durch  Zusammenziehung  neu- 
gebildeter Membranen  bewirkt  werden. 

So  läßt  sich  verstehen,  daß  man  auch  bei  Netzhautgliomen  eine  solche 
Art  der  Rosetten  beobachtet  hat,  die  aber  von  den  echten  Gliomrosetten 
verschieden  ist. 

Auch  die  Entstehung  der  letzteren  muß  zwar  wohl  auf  einer  Art  von 
Faltung  beruhen,  die  durch  ein  Mißverhältnis  zwischen  Flächenwachstum 
und  dem  zu  Gebote  stehenden  Raum  bedingt  wird  (vgl.  unten  §  814).  Hier 
handelt  es  sich  aber  um  eine  faltige  Anordnung  der  entstehenden  Tumor- 
zellen, dort  um  eine  Faltung  typisch  ausgebildeter  Netzhautschichten,  und 
es  ist  daher  nicht  zulässig,  aus  dieser  äußeren  Ähnlichkeit  Schlüsse  über 
die  Natur  der  Geschwulstzellen  zu  ziehen. 
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Im  frischen  Gliomgewebe  finden  sich  überall  und  bei  allen  Formen, 
unter  denen  es  auftritt,  mehr  oder  minder  zahlreiche  Kernteilungs- 
figuren (s.  Fig.  277,  S.  1744),  die  zuweilen  in  ganz  überraschender 
Menge  auftreten.  Sie  zeigen,  daß  das  Wachstum  durch  Teilung  der 
Geschwulstzellen  erfolgt. 

Bei  der  dichten  Aneinanderlagerung  der  Zellen  kann  von  dem  Vor- 
kommen einer  wirklichen  Interzellularsubstanz  keine  Rede  sein.  Ab- 
gesehen von  den  Rosettenlumina  kommen  wohl  auch  sonst  zwischen  ihnen 
feinste  Lücken  vor,  indem  sie,  ähnlich  wie  die  Epithelzellen,  sich  nicht  mit 
ihrer  ganzen  Oberfläche  berühren  und  an  einander  haften,  vielmehr  mit 
kleinen  Fortsätzen  an  einander  stoßen,  wodurch  mit  Ernährungsflüssigkeit 
erfüllte  Interzellularlücken  entstehen.  Man  kann  dies  besonders  aus  dem 
Verhalten  der  Zellen  bei  der  muzinösen  Degeneration  erschließen,  wo  zwi- 
schen ihnen  größere  Flüssigkeitstrüpfchen  auftreten,  durch  welche  die 
fester  an  einander  haftenden  Stellen  zu  langen  Fortsätzen  ausgedehnt  wer- 
den (s.  unten  §  803).  Doch  ist  dieses  Verhalten  ebenso  wenig  wie  bei  dem 
Epithel  als  Vorkommen  einer  eigentlichen  Interzellularsubstanz  zu  bezeichnen. 
Eine  solche  kann  aber  vorgetäuscht  werden  durch  die  oben  beschriebenen 
Fortsätze  der  Zellen,  und  besonders  bei  dem  infiltrierenden  Wachstum  durch 
Reste  des  vorher  bestehenden  Stützgewebes  der  Netzhaut,  welches  in  man- 
chen Fällen  beträchtlich  hyperplasiert  ist.  Doch  lassen  sich  die  hier  vor- 
kommenden Gewebsformationen,  die  von  anderen  Prozessen  her  wohl  be- 
kannt sind,  von  der  gliomatösen  Wucherung,  von  welcher  sie  prinzipiell  zu 
trennen  sind,  in  der  Regel  leicht  unterscheiden. 

Die  Spinnenzellen. 

§  800.  Da  in  den  Hirngliomen  Neurogliazellen  von  der  Form  der  sog. 
ÜEiTERSSchen  oder  Spinnenzellen  häufig  sind  und  mitunter  sogar  die 
ganze  Geschwulst  zusammensetzen,  so  war  man  bemüht,  auch  das  Netz- 
hautgliom  auf  dieses  Vorkommen  zu  untersuchen,  doch  lange  Zeit  ohne 
recht  befriedigendes  Resultat.  Ich  selbst  habe  früher  an  Zupfpräparaten 
Zellen  mit  zahlreichen  feinen,  durch  einander  gewirrten  Ausläufern  beob- 
achtet; da  dies  aber  nur  ausnahmsweise  gelang,  und  der  Nachweis  solcher 
Zellen  an  Schnitten  nicht  zu  führen  war,  so  war  darauf  kein  großer  Wert 
zu  legen. 

Erst  1896  hat  Greeff  durch  die  GoLGi-CAJALsche  Methode  das  Vor- 
kommen von  Spinnenzellen  mit  langen  Ausläufern  an  Schnitten  demonstriert, 
und  man  hat  dies  seither  als  wesentliche  Stütze  der  ViRCHOwschen  Ansicht 
betrachtet,  für  welche  es  noch  immer  an  einem  sicheren  Beweis  gefehlt 
hatte,  daß  diese  Netzhautgeschwülste  als  Gliome  zu  betrachten  sind. 

Diese  Spinnenzellen  zeigen,  nach  Greeffs  Angaben,  eine  ovale  Gestalt 
und  eine  enorme  Menge  äußerst   feiner,    langer  Fortsätze,    die  sich   selten 
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verzweigen  und  bis  zu  ihren  Enden  nicht  verjüngen.  Sie  liegen  oft  dicht 
an  einander  und  verflechten  sich  zu  einem  Fasergewirr,  ohne  Anastomosen 
mit  einander  einzugehen.  Sie  sind  zarter  als  die  entsprechenden  Zellen  im 
Gehirn  und  Sehnerven  und  gleichen  am  meisten  den  embryonalen  Neuro- 
gliazellen. 

Außerdem  fand  Greeff  noch  Zellen,  welche  Ganglienzellen  gleichen, 
und  die  er  anfangs  auch  für  solche  erklärte,  während  er  sie  jetzt  (1903) 
für  eine  andere  Form  von  Neurogliazellen  hält.  Sie  haben  weniger,  aber 
dickere  Fortsätze,  die  sich  dichotomisch  verjüngen;  ihre  Grüße  ist  sehr 
verschieden  und  dem  entsprechend  auch  die  Zahl  der  Fortsätze;  die  kleinsten 

haben   deren    nur    einen 

Fig.  280.  i  •    • 

oder  einige  wenige. 

Diese  Angaben  Greeffs 
konnten  nicht  von  allen 
Nachuntersuchern  bestä- 
tigt werden.  Im  wesent- 
lichen übereinstimmende 
Resultate  erhielten  Her- 
tel  (1897),  Selenkowski 
(1900),  Lagrange  (1901) 
und  Ascunce  (1905);  die 
von  Monthus  (1906)  wa- 
ren unvollständig  und  un- 
regelmäßig, die  von  Scaf- 
fidi  (1903)  und  die  von 
Calderaro  (1909)  in  je 
3  Fällen  vollständig  ne- 
gativ. 

Cirincione  (1896)  erhielt  nur  an  den  Grenzen  der  Geschwulstbildung 
gegen  die  Retina  hin  positive  Resultate  und  vertritt  die  Ansicht,  daß  die 
von  ihm  dargestellten  Ganglien-  und  Spinnenzellen  nicht  der  Geschwulst 
als  solcher,  sondern  Resten  innerhalb  derselben  erhalten  gebliebenen  Netz- 
hau tgewebes  angehörten,  eine  Ansicht,  welche  für  die  Ganglienzellen  ähn- 
lichen Gebilde  auch  Ginsberg  vertreten  hat,  später  ganz  allgemein  auch 
Scaffidi.  Indessen  hat  Greeff  die  Möglichkeit  dieser  Herkunft  seiner  Zellen 
in  Abrede  gestellt,  und  auch  Hertel  nimmt  keinen  Anstand,  sie  dem  Tumor 
selbst  zuzuschreiben.  Bei  den  Eigentümlichkeiten  der  GoLGischen  Methode, 
welche  nur  an  kleinen  Stückchen  frischen  Gewebes  anwendbar  ist  und 
häufig  mißlingt,  ist  es  nicht  ohne  weiteres  gestattet,  aus  dem  öfteren  Miß- 
lingen des  Nachweises  auf  ein  inkonstantes  Vorkommen  dieser  Zellen  zu 
schließen,  die  vielleicht  zufällig  in  dem  untersuchten  Stück  nicht  enthalten 
waren.     Es   sind   daher  noch  weitere   Untersuchungen  in   dieser  Richtung 


Spinnenzellen  aus  einem  Glioma  retinae  nach  Golgis  Methode  dar- 
gestellt, nach  Gkeeff. 
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nötig.  Eine  wesentliche  Schwierigkeit  ergibt  sich  bei  dem  Versuch,  sich 
über  das  Auftreten  und  die  Verteilung  der  Spinnenzellen  innerhalb  der  Ge- 
schwulst eine  genauere  Vorstellung  zu  bilden.  Da  die  frischen  Geschwulst- 
zellen, wie  oben  berichtet  wurde,  überall  epithelartig  an  einander  liegen, 
so  scheint  zwischen  ihnen  für  Zellen  mit  so  zahlreichen,  weit  ausstrahlen- 
den Fortsätzen  kein  Platz  zu  sein. 

Doch  läßt  sich  dies  auch  nicht  mit  voller  Sicherheit  ausschließen,  da 
es  immerhin  möglich  wäre,  daß  einzelne  derselben  derartige  Fortsätze  haben, 
welche  an  Schnitten,  die  in  gewöhnlicher  Weise  gefärbt  sind,  unsichtbar 
bleiben  und  an  Zupfpräparaten  wegen  ihrer  Zartheit  von  der  Zelle  abge- 
rissen werden. 

Der  Sachverhalt  wird  dadurch  noch  komplizierter,  daß  in  einzelnen 
Fällen,  wie  ich  neuerdings  1911)  gezeigt  habe,  an  den  Gliomzellen  eine 
muzinöse  Degeneration  auftritt,  bei  welcher  sie  durch  die  in  ihre  Um- 
gebung ausgetretenen  quellenden  Muzintröpfchen  erbebliche  Deformationen 
erfahren  und  zum  Teil  Formen  annehmen,  welche  denen  der  Spinnenzellen 
sehr  ähnlich  sind  und  die  ich  deshalb  als  falsche  Spinnenzellen  bezeich- 
net habe.  (S.  Fig.  289  auf  S.  1760.)  Wie  diese  Zellformen  sich  bei  der  Be- 
handlung mit  der  GoLGischen  Methode  darstellen,  bedarf  noch  der  Unter- 
suchung, zu  welcher  sich  aber  wohl  nicht  so  leicht  Gelegenheit  bieten  wird, 
weil   die  muzinöse  Degeneration  nicht  häufig  vorzukommen  scheint. 

Nimmt  man  dazu,  daß  es  bisher  noch  in  keinem  Falle  gelungen  ist, 
mit  der  WßiGERTschen  Methode  in  einem  Netzhautgliom  Gliafasern  nachzu- 
weisen, so  muß  man  wohl  zu  dem  Schlüsse  gelangen,  daß  das  Vorkommen 
echter  Spinnenzellen  im  Netzhautgliom  noch  nicht  als  mit  voller  Sicherheit 
erwiesen  betrachtet  werden  kann. 

§  801.  Das  Vorkommen  echter  Riesenzellen  ist  auszuschließen; 
in  dem  einzigen  als  Beleg  dafür  mitgeteilten  Falle  von  Pinto  handelte  es 
sich  um  intraokulare  Tuberkulose. 

Von  diesem  Falle  (H),  welchen  Pinto  (1886)  als  eine  Kombination  von 
Gliom  und  Tuberkulose  angenommen  hat,  befinden  sich  gut  erhaltene  Präparate 
in  der  Sammlung  der  Heidelberger  Augenklinik.  Das  Vorhandensein  von  Tuberkel- 
bazillen hatte  Pinto  seiner  Zeit  schon  selbst  nachgewiesen. 

Die  Präparate  zeigen  typische  Tuberkelstruktur,  aber  nichts  was  zur  An- 
nahme einer  Kombination  mit  Gliom  veranlassen  könnte. 

Ebensowenig  Anhaltspunkte  bietet  die  sehr  dürftige  Krankengeschichte.  Das 
Kind  soll  zwei  Jahre  nach  der  Enukleation  an  einem  Kopfleiden  gestorben  sein, 
das,  wie  Pinto  selbst  zugibt,    eine  tuberkulöse  Meningitis  gewesen  sein  könnte. 

Mitunter  kommen  an  gewissen  Stellen  große  Phagozytenzellen 
vor,  welche  regressiv  veränderte  Gliomzellen  aufgenommen 
haben. 
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Ich  hatte  solche  Zellen  schon  früher  in  zwei  von  Alfr.  Becker  mit- 
geteilten Fällen  gesehen  und  muß  nach  neueren  Beobachtungen  Winter- 
steiner, welcher  sie  seither  ebenfalls  gefunden  hat,  zustimmen,  daß  es  sich 
um  Phagozyten  handelt.  Ich  fand  sie  besonders  an  der  Grenze  regressiv 
veränderter  endophytischer  Gliomwucherungen  gegen  den  Glaskörper  hin 
oder  in  dem  nekrotischen  Tumorgewebe  selbst.  Ihre  Größe  variierte  zwi- 
schen 13  und  35  /<;  die  kleineren  enthielten  nur  wenige  oder  gar  keine 
Einschlüsse.  Das  Protoplasma  ist  feinkörnig,  die  eigenen  Kerne  oval  oder 
etwas  unregelmäßig,  \ — 2  an  Zahl,  oft  nur  schwach  durch  Hämatoxylin  ge- 
färbt. Daneben  eine  wechselnde  Zahl  fremder  Kerne,  die  zuweilen  in 
großer  Menge  die  ganze  Zelle  ausfüllen.  Daß  es  Kerne  von  Gliomzellen 
sind,  erkennt  man  zunächst  daran,  daß  sie  oft  ganz  deutlich  von  einem 
Protoplasmasaum  umgeben  sind,  dann  durch  die  Erscheinungen  von  Zerfall 
des  Chromatins,  wie  sie  auch  an  den  umgebenden  freien  Gliomzellen  vor- 
kommen, und  besonders  durch  ihre  lebhaft  rote  Färbung  durch  Safranin, 
wofür  die  degenerierenden  Kerne  eine  besondere  Affinität  haben.  Durch 
auf  einander  folgende  Behandlung  mit  Hämatoxylin  und  Safranin  erhielt  ich 
neben  den  schwach  violett  gefärbten  eigenen  Kernen  die  der  aufgenom- 
menen Gliomzellen  lebhaft  rot  gefärbt. 

Die  Herkunft  dieser  Phagozytenzellen  konnte  ich  nicht  sicher  ermitteln. 
Da  sie  neben  den  genannten  Einschlüssen  oft  auch  stäbchenförmige  Pigment- 
moleküle enthalten,  kommt  die  Möglichkeit  einer  Abstammung  vom  Pig- 
mentepithel in  Betracht,  dessen  Zellen,  wie  ich  früher  gezeigt  habe,  Loko- 
motionsfähigkeit  haben  und  die  Rolle  von  Phagozyten  spielen  können.  Ich 
habe  auch  in  einigen  Fällen  von  Gliom  beobachtet,  daß  aus  der  Reihe  ge- 
tretene vergrößerte  Zellen  des  Pigmentepithels,  welche  einen  Teil  ihres 
Pigmentes  verloren  hatten,  rote  Blutkörperchen  einschlössen  und  daß 
manche  derselben  ganz  mit  Kernen  erfüllt  waren.  In  den  Fällen,  wo 
Gliomzellen  enthaltende  Phagozyten  vorkamen,  habe  ich  aber  nichts  be- 
obachtet, was  direkt  für  diese  Herkunft  derselben  spricht  und  muß  daher 
diese  Frage  unentschieden  lassen. 

Phagozyten  sind  wohl  auch  die  großen  Zellen,  die  Gliomzellen  bis  8  an 
Zahl  einschlössen,  welche  Noyes  und  Minor  (1  880)  in  einer  gliomatösen  Gehirn- 
metastase beobachtet  haben. 

Regressive  Metamorphosen  der  Geschwulstzellen  und 
sonstige  sekundäre  Veränderungen  des 
Tumorgewebes. 
§  N02.   Wie  schon  oben  berichtet,  treten  an  den  älteren,  von  den  Ge- 
fäßen   weiter   entfernten    Geschwulstzellen    regelmäßig   Nekrotisicrungs- 
vorgänge  auf,  wobei  die  davon   ergriffenen   Partien   sich   von   den    noch 
lebensfähigen  ziemlich  scharf  abgrenzen  und  die  Geschwulst  schon  für  das 
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bloße  Auge,  besonders  aber  bei  mikroskopiscber  Untersuchung,  ein  alveo- 
läres Aussehen  erhält. 

Die  Kerne  büßen  dabei  ihre  Tinktionsfähigkeit  ein  und  das  Protoplasma 
erfährt  eine  Art  von  Erweichung,  bei  welcher  die  vorher  in  festem  Ver- 
bände stehenden  Zellen  sich  lockern  und  aus  einander  weichen  und  ihre 
scharfe  Begrenzung  verlieren. 

Ehe  es  zum  Verlust  des  Chromatins  kommt,  tritt  an  den  Kernen  eine 
Veränderung  ein,  welche  bisher  noch  nicht  hinreichend  beachtet  wrorden 
ist  und  wohl  als  Pyknose  (Schmaus  und  Albrecht)  aufgefaßt  werden  muß. 

Fig.  281. 


Stränge  aus  jungen  Gliomzellen  in  epithelialem  Verband  mit  axialen  Gefäßen.    In  der  Umgebung  zahlreiche 
gelockerte  Gliomzellen  mit  kleinen  pyknotischen  Kernen.    Von  einem  Glioma  retinae  exophytum. 


Sie  besteht  darin,  daß  an  der  Grenze  der  lebensfähigen  Substanz  an 
Stelle  der  ziemlich  großen,  mit  einem  deutlich  ausgebildeten  Chromatin- 
gerüst  versehenen  Kerne  mit  einem  Mal  erheblich  kleinere  und  dunkler, 
aber  gleichmäßig  gefärbte,  wie  geschrumpft  aussehende  Kerne  auftreten, 
deren  Farbenton  bei  Hämatoxylinfärbung  auch  etwas  von  dem  der  anderen 
abweicht  (s.  Fig.  281). 

Die  gelockerten  und  aus  einander  gerückten  Zellen  sind  unregelmäßiger 
gestaltet  und  mit  spongiös  aussehenden,  hin-  und  hergebogenen  Fortsätzen 
versehen.  Der  Unterschied  ist  an  der  Fig.  282  a  und  b  deutlich  zu  er- 
kennen. 

In  der  Umgebung  dieser  Zone  oder  auch  schon  in  deren  Bereich  fangen 
die  Kerne  an,  ihr  Ghromatin  zu  verlieren.    Dasselbe  zerfällt  in  Stücke,  oft 


1754 


X.    Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 


& 


a. 


von  Sichel-  und  Ringform  oder  in  zahlreiche  immer  kleinere  Teile  und 
schwindet  zuletzt  völlig.  Die  Kerne  nehmen  jetzt,  wie  das  Protoplasma, 
Eosinfärbung  an. 

Die  pyknotisch  veränderten  und  die  in  Chromatinzerfall  begriffenen 
Kerne  treten  aber  nicht  nur  an  der  Grenze  der  lebensfähigen,  durch  das 
Aussehen  der  Kerne  und  den  epithelialen  Verband  der  Zellen  als  solche 
erkennbaren  Gliomsubstanz  auf,  sondern  es  sind  oft  auch  inmitten  der 
letzteren  derartige  Zellen  eingestreut,  deren  Menge  gegen  die  Grenze  hin 
allmählich  zunimmt.     Zwischen  den    einfach   geschrumpften,    pyknotischen 

Kernen     und     denen     mit 
Fig.  282.  Chromatinzerfall   ist  keine 

scharfe  Grenze  zu  ziehen; 
man  kann  auch  die  letz- 
teren oft  bis  in  die  Mitte 
des  betreffenden  Zellman- 
tels verfolgen. 

Dieser  Unterschied  zwi- 
schen jungem  und  pykno- 
tisch verändertem  Gliom- 
gewebe  tritt  leider  an  den 
photographischen  Abbil- 
dungen längst  nicht  mit 
der   Schärfe  und   Klarheit 


xj 


< 


m. 

Durch  Zerzupfen  isolierte  Zellen  von  Gliomgevvebe  nach  Fixierung 

in  ZENKERScher  Flüssigkeit,    a  von  lebensfähigem  Gewehe,  6  von 

regressiv  verändertem  Gewebe,  mit  pyknotischen  Kernen,  von  dem 

gleichen  Schnitt  dicht  daneben  genommen. 


wie  an  den  gefärbten  Prä- 
paraten hervor. 

Derselbe  zeigt  sich  nicht 
nur  an   den   gefäßhaltigen 
Geschwulstpartien,  sondern 
auch    an    den    gefäßlosen 
Wucherungen.    Im  Bereich 
der    gliomatösen   Auflage- 
rungen trifft  man  die  pyknotischen   Zellen  teils   an  der  freien  Oberfläche, 
teils   aber  auch   im   Inneren   derselben,    auf  beiden   Seiten   wie  von  einer 
Rinde  junger  Zellsubstanz  umgeben. 

Obwohl  nach  dem  ganzen  Verhalten  meiner  Ansicht  nach  nicht  daran  zu 
zweifeln  ist,  daß  man  es  hier  mit  zwei  verschiedenen  Entwickelungsstadien  der- 
selben Zellenart  zu  tun  hat,  so  ist  es  doch  schwer,  die  Möglichkeit  sicher  zu 
widerlegen,  daß  hier  zwei  ganz  verschiedene  Arten  von  Zellen  vorliegen.  In  der 
Tat  haben  früher  manche  Autoren  (Pinto,  Mazza,  Nattini)  die  jungen  lebens- 
fähigen Gliomzellen,  besonders  wenn  ihre  tiefste,  der  Gefäßwand  zugekehrte 
Schicht  zylindrisch  gestaltet  war,  für  Sarkomzellen  und  nur  die  kleinkernigen, 
piknotisch  veränderten  Zellen  in  deren  Umgebung  für  echte  Gliomzellen  an- 
gesehen. 
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Fig.  283. 


Stränge   ans  jungem   Gliomgewebe   auf  dem    Querschnitt,   mit   zahlreichen   Rosetten.     Wenig   nekrotisches 

Gewebe    dazwischen,  aber  überall  Zonen  degenerierender  Zellen  mit  kleinen  pyknotischen  Kernen,    die  zum 

Teil  von  beiden  Seiten  her  zusammenfließen. 


Fig.  284. 


Gliomgewebe.    Durchschnitte  von  Strängen    aus  jungen  Geschwulstzellen   mit   axialen  Gefäßen,  am  Rande 
spärliche  degenerierende  Zellen  mit  pyKnotischen  Kernen;  dazwischen  nekrotisches  Tumorgewebe. 
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Auffallend  ist  besonders  die  intensive  Färbung  der  piknotischen  Kerne, 
welche  die  der  lebensfähigen  Zellkerne  noch  übertrifft.  Sie  erklärt  sich  aber 
durch  die  eingetretene  Schrumpfung  des  Kerngerüstes,  und  es  hängt  davon  auch 
die  intensive  Färbung  dieser  Kerne  durch  Safranin  ab,  welche  für  die  pykno- 
tisch  veränderten  Kerne  auch  sonst  charakteristisch  ist.  Weiter  fällt  die  scharfe 
Abgrenzung  zwischen  beiden  Zellformen  und  der  Mangel  ausgesprochener  Über- 
gänge zwischen  denselben  auf;  man  muß  wohl  annehmen,  daß  der  Übergang 
sich  sehr  rasch  vollzieht.  Die  Anordnung  der  Zellen  ist  derart,  daß  man  auch 
an  eine  Einwanderung  andersartiger  Zellen  denken  könnte,  was  aber  durch  die 
stetige  Zunahme  der  Degenerationserscheinungen  nach  außen  hin  ausgeschlossen 
wird. 

Im  weiteren  Verlauf  tritt  auch  fettige  Degeneration  auf,  welche 
nach  Wintersteiner  teils  die  Geschwulstzellen  selbst  betrifft,  teils  auch 
Wanderzellen,  welche  sich  durch  ihre  kugelige  Form,  ihre  bedeutendere 
Grüße  und  scharfe  Begrenzung  von  den  degenerierten  Geschwulstzellen 
unterscheiden  lassen.  Die  fettig  degenerierten  Zellen  übertreffen  die  an- 
deren an  Grüße  bis  zum  Doppelten  und  Mehrfachen. 

Die  zerfallene  Primärgeschwulst  kann,  wie  ich  durch  Sudanfärbung 
konstatierte,  ganz  dicht  von  Fettrüpfchen  durchsetzt  sein,  welche  auch  zu 
grüßeren  Tropfen  zusammenfließen.  Die  Fetteinlagerung  betrifft  zweifellos 
auch  die  regressiv  veränderten  Gliomzellen.  Man  sieht  mitunter  ganz  deut- 
lich, wie  sie  nach  Verlust  der  Kernfärbung  mit  zunehmender  Entfernung 
von  dem  lebensfähigen  Gewebe  durch  Einlagerung  von  Trüpfchen  an  Größe 
immer  mehr  zunehmen.  Nach  Sudanfärbung  konnte  ich  alle  Übergänge 
beobachten  zwischen  den  noch  nicht  vergrößerten  Gliomzellen,  die  mehr 
oder  minder  zahlreiche,  meist  kleine  Fettrüpfchen  einschlössen,  und  großen, 
von  Fettrüpfchen  dicht  erfüllten  Zellen  von  der  doppelten  bis  dreifachen 
Grüße  und  darüber.  Ich  zweifle  aber  nicht,  daß  auch  fetthaltige  Phago- 
zyten vorkommen;  man  findet  zuweilen  an  Schnitten  in  der  Glaskürper- 
gegend  ungemein  zahlreiche  große,  runde  Zellen,  welche  stäbchenförmige 
Pigmentmoleküle  enthalten  und  von  denen  viele  ganz  von  hellen,  vermut- 
lich aus  Fett  bestehenden  Trüpfchen,  erfüllt  sind,  vielleicht  fettig  degene- 
rierte Abkümmlinge  des  Pigmentepithels,  gleicher  Art  wie  die  gliomzellen- 
haltigen  Phagozyten  (§  801).  Es  finden  sich  aber  auch  lange,  schmale, 
mit  Fettrüpfchen  erfüllte  Zellausläufer  und  freie  Fettropfen. 

In  der  fettig  entarteten  Geschwulstmasse  kommen  mitunter  auch  Ghol- 
esterinkristalle  vor. 

Die  Verkalkung  betrifft  hauptsächlich  die  nekrotisch  gewordenen 
Geschwulstzellen,  daneben  aber  auch  die  Gefäße.  Der  Kalk  ist,  wie  ge- 
wöhnlich, an  Kohlensäure  und  Phosphorsäure  gebunden.  Nach  Behand- 
lung mit  Salzsäure  werden  die  verkalkt  gewesenen  Zellen  wieder  erkenn- 
bar. An  Schnitten  heben  sich  die  verkalkten  Teile,  wenn  die  Kalkeinlage- 
rung   noch    nicht    zu    dicht    ist,    durch    ihre   dunkle    Hämatoxylinfärbung 
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hervor;  die  völlig  verkalkton  erscheinen  als  strukturlose  oder  geschichtete 
glänzende  Schollen  (s.  Fig.  275  und  Fig.  298). 

Das  Netzhautgliom  zeichnet  sich  durch  die  große  Häufigkeit  der  Ver- 
kalkung aus,  die  in  der  Primärgeschwulst  fast  regelmäßig  und  oft  schon 
frühzeitig  auftritt  und  nur  ausnahmsweise,  in  sehr  frühem  Stadium,  ganz 
vermißt  wurde.     Sie  scheint  dagegen 

in  den  sekundären  Tumoren  zu  fehlen,  Fig.  285. 

was  wohl  mit  der  besseren  Gefäß- 
versorgung und  den  günstigeren  Ent- 
wickelungsbedingungen  außerhalb  der 
geschlossenen  Bulbuskapsel  zusammen- 
hängt. 

Ein  Übergang  des  Gliomgewebes  in 
Knochensubstanz  ist  natürlich  aus- 
geschlossen. Saxtos  Fernandez  (1883) 
berichtet  über  ein  »ossifizierendes  Netz- 
hautgliom«, wo  in  der  Mitte  der  schon 
sehr  weit  gediehenen  Geschwulst  an  der 
Stelle  des  Glaskörpers  ein  harter  Körper 
gefunden  wurde,  der  teilweise  Knochen- 
struktur zeigte.  Vielleicht  handelte  es 
sich  um  Verknöcherung  einer  an  der 
Innenfläche  des  Ziliarkörpers  gebildeten 
Bindegewebsschicht,  die  in  einem  Falle 
von  de  Kleijn  (1912)  auf  der  Chorioidea 
tatsächlich  vorkam,  wie  ich  durch  die 
Güte  dieses  Kollegen  an  einem  seiner 
Präparate  bestätigen  konnte  (s.  §  849, 
Fig.  310). 

Zu  Zweifeln  gibt  auch  die  kurze 
Mitteilung  von  Cros  (18  8  4)  Anlaß,  wonach 

bei  einem  klinisch  als  Netzhautgliom  diagnostizierten  Falle  anatomisch,  bei  nor- 
maler Chorioidea,  ein  Spindelzellensarkom  der  Retina  mit  einem  Knochenkern  in 
der  Mitte  gefunden  wurde. 


Muzinös   degenerierte   Gliomzellen   und    Flöckchen 

von  solchen,  aus  der  subretinalen  Flüssigkeit. 

Fall  von  Pisiu,  derselbe  wie  Fig.  272. 


Die  muzinöse  Degeneration. 
§  803.  Von  manchen  Autoren  (Knapp,  Bochert)  wurde  das  Vor- 
kommen einer  schleimigen  Interzellularsubstanz  beobachtet,  welche  auch 
kleinere  und  größere  Hohlräume  im  Gewebe  der  Geschwulst  erfüllt,  und 
Pinto  beschrieb  eine  Form  von  Degeneration  der  Tumorzellen ,  die  er  in 
einem  Falle  beobachtete,  bei  welcher  ihr  Protoplasma  von  dicht  gedrängten 
Tröpfchen  eingenommen  wird,  deren  Grenzen  durch  Hämatoxylin  membran- 
artig gefärbt  werden.  Die  Fig.  285  zeigt,  wie  das  Protoplasma  durch  die 
in  demselben  auftretenden  und  sich  stetig  vergrößernden  Tröpfchen  allmäh- 
lich mehr  und  mehr  schwindet. 
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gezeigt,   daß  es  sich  dabei  um  eine  muzinöse  De 


Ich  habe  (1911)   6«^i&l 
generation  handelt,  da  die  Substanz  die  charakteristischen  Färbungsreak- 
tionen  des  Muzins   gibt.     Die  Degeneration  trat  in   diesem  Falle   vorzugs- 
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weise  an  den  in   der    subretinalen  Flüssigkeit  suspendierten  Flückchen  von 
Gliomgewebe  auf. 

Diese  Degenerationsform    führt,   wie  schon  oben  berichtet  wurde,  zur 
Entstehung   von    noch    anderen   eigentümlichen    Formen    der    absterbenden 
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Zellen,  welche  den  von  Grkeff  durch  die  GoLGische  Methode  nachgewiesenen, 
die  er  als  Neurogliazellen  auffaßt  (s.  §  800),  zum  Teil  sehr  ähnlich  sind 
(Fig.  289).    Es  läßt  sich  zei- 


Fig  287. 


Sekundärtumor  an  der  Innenfläche  der  Chorioidea.  Beginnende 
Spaltbildung  im  Gewebe  durch  muzinöse  Degeneration.  Die 
Protoplasmafortsätze  der  Zellen  werden  durch  quellende  Muzin- 
tropfen  zu  langen  Fädeu  ausgezogen.  Müller -Fixierung 
Thioninfärbung.     (Tu.  Leber  del.) 


gen,  daß  diese  Formen  in  den 
von   mir   untersuchten  Fällen 
nicht  als  Ausdruck  eines  den 
Zellen  inne  wohnenden  eigen- 
artigen   Bildungstriebes    auf- 
zufassen sind,  sondern  durch 
eine   Deformation    entstehen, 
welche  die  Zellen  durch  Druck 
und  Zug  der  aus  ihnen  stam- 
menden und  die  Gewebszwi- 
schenräume    erfüllenden    mu- 
zinhaltigen  Flüssigkeit  erfah- 
ren. Durch  die  in  und  zwischen 
den  Zellen  sich  ausscheidenden 
Tröpfchen    wird    das   Proto- 
plasma zu  radiären  Strängen 
und    netzförmig   verzweigten 
Platten  und  Häutchen  zusammengepreßt  (Fig.  288),  wodurch  die  Zellen  eine 
vielstrahlige  Form  erhalten.  Die  muzinhaltige  Flüssigkeit  sammelt  sich  in  spalt- 
förmigen  Gewebslücken  an,  über  welche  Fortsätze  dieser  Zellen  quer  hinüber 
gespannt  sind;  die  bei  Ausdehnung  der 
Spalten  eine  stetig  zunehmende  Deh- 
nung erfahren   (Fig.  286).    Hierdurch 
entstehen  bipolare  und  zweibüschelige 
Zellen    mit     sehr    langen    Ausläufern, 
während   das  Protoplasma,  durch  die 
Dehnung  auf  ein  Minimum   reduziert, 
den  Kern  oft  nur  in  kaum  merklicher 
Schicht  umgibt.     Wo  die  Spalten  be- 
ginnen,   sieht    man    nur    eine    Reihe 
von  Tropfen  zwischen  zwei  Zellreihen, 
deren    Verbindung    noch   durch    stark 
gedehnte ,      zwischen      den     Tropfen 


Fig.  288. 


Muzinöse  Degeneration  bei  Glioma  retinae,  welche 

zur  Entstehung  eines  Netzwerks  aus    verzweigten 

faserigen  und   membranösen  Zellfortsätzen   führt. 

(Th.  Leber  del.) 


gelegene    Fortsätze    unterhalten    wird 
(Fig.  287) ;    es    wird    hierdurch    sehr 
anschaulich  gemacht,  wie  die  angege- 
benen Zellformen  durch  stetige  Zunahme  der  interzellularen  Flüssigkeit  her- 
vorgebracht  werden.      Der    Muzingehalt    der   Flüssigkeit    wird  teils    durch 
Färbungsreaktionen    bewiesen,    teils    auch    durch    Auftreten    feiner   Muzin- 
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gerinnsei  in  den  größeren  Lückenbildungen.  Charakteristisch  ist  besonders 
die  eigentümliche  Oberflächenfärbung,  welche  das  Muzin  zeigt  und  den 
davon  überzogenen  Gebilden  mitteilt  und  auf  welcher  auch  die  oben  er- 
wähnte Hämatoxylinfärbung  beruht,  welche  die  intrazellularen  Muzintröpf- 
chen  an  ihrer  Oberfläche  annehmen,  ferner  der  blauviolette  Ton  bei  der  letz- 
teren Färbung  und  die  mehr  ins  Rötliche  spielende  Färbung  durch  Thionin. 

Fig.  289. 


Gruppe  durch   muzinöse  Degeneration  entstandener  scheinbarer  Spinnenzellen.     Glioma  retinae,  Müllkr- 
Fixierung,   Haematoxylinfärltung,  Zelloidinschnitt,    eine  Stelle  aus  dem  Netzhauttumor.    (Th.  Leber  del.) 


Die  beträchtliche  Dehnung,  welche  die  Zellausläufer  erfahren,  setzt 
eine  stetige  Zunahme  der  die  Gewcbsspalten  erfüllenden  Flüssigkeit  voraus, 
welche  sich  durch  die  starke  Quellungsfähigkeit  des  Muzins  befriedigend 
erklärt. 

Die  muzinöse  Degeneration  begann  an  der  Grenze  zwischen  dem  lebens- 
fähigen und  absterbenden  Gewebe  und  erstreckte  sich  bis  zu  einer  gewissen 
Tiefe  in  das  letzere  hinein;  weiterhin  war  das  Verhalten  von  dem  der  ne- 
krotischen  Gliomsubstanz   nicht  wesentlich  verschieden.     Ich   habe  sie  bis- 
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her  nur  in  3  Fällen  beobachtet.  Es  steht  dahin,  ob  es  sich  um  einen 
wesentlich  verschiedenen  Prozeß  handelt,  oder  nur  um  eine  von  gewissen 
Umständen  abhängige  Modifikation  des  gewöhnlichen  Degenerationsvorganges. 

Vielleicht  handelte  es  sich  um  dieselben  Veränderungen  der  Zellen  in  einem 
kurz  beschriebenen  Fall  von  Valenti  (1903),  den  er  als  Gliom vxosarkom  be- 
zeichnet und  bei  dem  spindelförmige  Elemente  mit  zahlreichen  Fortsätzen  in  ein 
netzförmiges  Gerüst  von  feinen  Fibrillen  eingelagert  waren. 

Zuweilen  sind  in  die  Geschwulst  auch  hyaline  Schollen  oder  drusige 
Gebilde  eingelagert,  die  sich  durch  starkes  Lichtbrechungsvermügen  und 
Resistenz  gegen  Säuren  und  Alkalien  auszeichnen.  Sie  färben  sich  ge- 
wöhnlich mit  sauren  Farbstoffen;  einmal  fand  ich  derartige  Gebilde  in  ganz 
jungen  Gesch. wulstknütchen,  die  an  der  Außenfläche  der  Netzhaut  entstanden 
waren  und  die  sich  mit  Hämatoxylin  dunkel  färbten.  Ihre  Herkunft  muß 
dahingestellt  bleiben. 

Blutungen  und  Auftreten  von  Pigment. 

§  804.  Blutungen  kommen  im  allgemeinen  häufig  vor,  sind  aber  in 
den  früheren  Stadien  meist  nur  klein  und  geringfügig,  während  sie  bei 
weiter  fortgeschrittenem  Prozeß,  zumal  in  den  extrabulbären  Wucherungen, 
oft  zahlreich  sind  und  auch  eine  erhebliche  Ausdehnung  erreichen  können; 
im  Auge  erstrecken  sie  sich  mitunter  über  das  Bereich  der  Geschwulst- 
bildung hinaus.  Ihre  Entstehung  wird  hier  durch  die  späterhin  regelmäßig 
vorkommenden  Veränderungen  der  Gefäßwand  begünstigt. 

Als  ausnahmsweises  Vorkommnis  erwähne  ich  das  von  mir  beobachtete 
Auftreten  einer  massenhaften  Blutung,  bei  einem  Glioma  exophytum,  in  die 
vordere  Kammer  und  den  subretinalen  Raum,  bei  welcher  die  Zonula 
vollkommen  durchrissen  und  die  Iris  über  den  verdünnten  Ziliarkörper  hinweg 
nach  rückwärts  umgeklappt  war,  so  daß  die  gliomatös  degenerierte  Netzhaut  vom 
Ziliarkörper  völlig  getrennt  war  und  nur  noch  mit  der  Linse  zusammenhing. 
Bei  der  Entstehung  dieses  außergewöhnlichen  Verhaltens  muß  auch  an  die  Mög- 
lichkeit gedacht  werden,  daß  eine  Kontusion  dabei  mitwirkte,  zumal  der  Bulbus 
schon  vergrößert,  also  äußeren  Insulten  mehr  ausgesetzt  war. 

Für  diese  Annahme  spricht  auch  ein  Fall  von  Thieme  (1893),  bei 
welchem  5  Wochen  nach  einem  Peitschenschlag  auf  das  Auge  sich  Iridocho- 
rioiditis  mit  Drucksteigerung  entwickelte,  und  wo  in  dem  enukleierten  Auge 
außer  einem,  sicher  präexistierenden  Gliom  ausgedehnte  Blutungen  in  das 
Gewebe  des  Tumors,  sowie  in  die  Ghorioidea  und  in  vorhandene  Binde- 
gewebsschwarten  gefunden  wurden. 

Durch  das  Vorkommen  der  Blutungen  erklärt  sich  die  nicht  selten  auf- 
tretende hämatogene  Pigmentierung,  deren  schon  oben  gedacht  wurde. 
In  größerer  Ausdehnung  tritt  sie  in  der  Primärgeschwulst,  besonders  im 
späteren  Stadium,  auf  und  kann  zu  einer  eigentümlichen  zitrongelben  oder 
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goldgelben  Färbung  Anlaß  geben,  welche  mitunter  auch  den  Sehnerven  er- 
greift. Sie  beruht  auf  Einlagerung  von  Hämatoidin,  teils  in  feinen  Körnchen 
in  die  Zellen,  zuweilen  gleichzeitig  mit  Fettkürnchen,  oder  frei  in  das 
Gewebe,  wobei  auch  gröbere  Körner  auftreten.  Das  Vorkommen  von 
Eisenreaktion  wird  von  Wintersteiner  bestätigt.  Außerhalb  des  Bulbus 
soll  nach  Knapp  auch  schwarzes  Pigment  hämatogenen  Ursprungs  vor- 
kommen. 

Hiervon  verschieden  ist  ein  nur  mikroskopisch  nachweisbares  Vor- 
kommen vom  Retinalepithel  abstammender  Pigmentzellen  im 
Inneren  des  Netzhauttumors,  welche  durch  die  stäbchenförmigen,  braunen 
Pigmentkörnchen  und  das  Fehlen  der  Eisenreaktion  charakterisiert  sind. 
Ihr  Pigmentgehalt  ist  sehr  wechselnd;  bald  ist  die  Zelle  ziemlich  dicht  von 
Pigmentkürnchen  erfüllt,  bald  nur  locker,  bald  enthält  sie  deren  nur  einige 
wenige.  Die  Zellen  sind  meistens  groß  und  rundlich.  Sie  können  von 
umschriebenen  Wucherungen  des  Pigmentepithels  aus,  die  von  Gliommasse 
uniwuchert  werden,  in  die  Geschwulst  hineingelangen;  in  anderen  Fällen 
scheinen  sie  aber  längs  den  Gefäßen  einzudringen,  da  man  sie  alsdann  in 
deren  Verlauf  und  zuweilen  auch  in  deren  AVandung  in  größerer  Zahl  und 
Verbreitung  eingelagert  findet. 

Diese  Neigung  zur  Verbreitung  längs  den  Gefäßen  ist  den  Pigment- 
epithelien  eigentümlich  und  ist  auch  bei  dem  Aderhautsarkom  zu  konsta- 
tieren, wo  sie  eine  sehr  viel  größere  Rolle  spielt.  Diese  Lokalisation  darf 
daher  nicht  zu  der  Annahme  verleiten,  daß  es  sich  um  hämatogenes  Pig- 
ment handelt.  Ausnahmsweise  können  allerdings  einzelne  dieser  Zellen, 
wenn  eine  Blutung  im  Gewebe  entstanden  ist,  auch  Hämosiderin  enthalten, 
da  sie,  wie  E.  v.  Hippel  gezeigt  hat,  eine  Affinität  für  Eisen  besitzen,  die 
bei  den  in  die  Aderhautsarkome  eingewanderten  Pigmentepithelzellen  sogar 
in  sehr  auffallender  Weise  hervortritt. 

Diese  Pigmentzellen  kommen  in  Retinalgliomen  nur  zuweilen  vor  und 
nur  ausnahmsweise  in  etwas  größerer  Menge  derart,  daß  sie  bei  schwacher 
Vergrößerung  sofort  zu  bemerken  sind.  Daß  diese  Zellen  dabei  auch  als 
Phagozyten  eine  Rolle  spielen,  wurde  oben  bereits  angeführt. 

Eitrige  Entzündung  und  fibrinöse  Exsudation. 
§  805.  Zu  den  großen  Seltenheiten  gehört  das  Auftreten  eitriger 
Entzündung  im  Tumor,  welches  mit  Sicherheit  bisher  wohl  nur  in 
einem  Falle  aus  meiner  Klinik  anatomisch  festgestellt  worden  ist  (publiziert 
von  Lenders  1904).  Einige  frühere  Angaben  hat  Winteksteiner,  zum  Teil 
gewiß  mit  Recht,  in  Zweifel  gezogen  und  auf  Verwechseluni:  von  fettig 
degenerierten  Geschwulstzellen  und  Eiterkürperchen  zurückgeführt.  Doch 
scheint  mir  nicht  ausgeschlossen,  daß  in  einzelnen  dieser  Fälle,  wo  es  schon 
/u   Hornhaulperforation  in   Folge  von  Exophthalmus  gekommen  war,  nicht 


Die  Geschwulstbildungen  der  Netzhaut.  1763 

nur  in  der  Kornea,  sundern  wie  Hosch  (1888)  berichtet,  auch  im  Glaskörper 
zahlreiche  Eiterkörperchen  vorkamen. 

Es  handelt  sich  aber  hier  nicht  um  einen  eitrigen  Prozeß,  der  von 
einem  Hornhautgeschwür  auf  das  Innere  des  Auges  übergegangen  war,  — 
ein  solches  lag  in  dem  Falle  nicht  vor,  —  sondern  um  eine  offenbar  endo- 
gene eitrige  Entzündung,  welche  ihre  stärkste  Entwickelung  im  Tumor 
selbst  erreicht  hatte  und  in  geringerem  Grade  sich  auch  auf  die  übrige 
Netzhaut  erstreckte.  Bei  dieser  Seltenheit  muß  die  Angabe  v.  Graefes  (1868, 
S.  130)  nicht  mehr  als  völlig  sicher  gestellt  betrachtet  werden,  daß  die 
sekundäre  Phthisis  bulbi  bei  Netzhautgliom  (vgl.  §  849—850)  vorzugsweise 
durch  Hinzutritt  intraokularer  Entzündung  von  ausgeprägt  eitrigem 
Charakter  zu  Stande  komme.  In  keinem  der  bisher  anatomisch  unter- 
suchten Fälle  mit  Ausgang  in  Phthisis  bulbi  wurde  ein  eitriger  Charakter 
der  Entzündung  gefunden;  da  aber  die  Augen  oft  erst  nach  Ablauf  der 
Entzündung  im  Stadium  der  Schrumpfung  untersucht  werden  konnten,  ist 
ein  früheres  Bestehen  eines  solchen  doch  nicht  ganz  auszuschließen. 

Thalberg  (1  874)  fand  im  Stadium  der  extraokularen  Wucherung  mit  Horn- 
hautulzeration  Eiter  in  der  Umgebung  der  Iris  und  Linse  und  berichtet  auch 
das  Auftreten  von  Eiterkörperchen  im  Tumorgewebe ,  welche  Beobachtung  aber 
'Wixtersteiner  nicht  anerkannt  hat.  Sonstige  anatomische  Befunde  über  ekto- 
gene  eitrige  Entzündung  des  Tumors  scheinen  nicht  vorzuliegen. 

Bei  ungenauer  Untersuchung  können  die  regressiven  Tumorzellen,  deren 
Kerne  im  Chromatinzerfall  begriffen  sind,  mit  vielkernigen  Leukozyten  ver- 
wechselt werden.  Ich  bemerke  daher,  daß  in  dem  Falle  von  Lenders,  den 
ich  wiederholt  und  auch  jetzt  wieder  mit  großer  Sorgfalt  untersucht  habe, 
eine  solche  Verwechselung  sicher  ausgeschlossen  ist. 

Größere  Teile  der  Geschwulst  waren  dicht  mit  Eiterkörperchen  infiltriert, 
so  daß  die  Tumorzellen  dadurch  ganz  verdeckt  wurden;  Eiterkörperchen  fanden 
sich  aber,  abgesehen  von  dem  geschwulstfreien  Teil  der  Retina,  in  Menge  auch 
in  der  subretinalen  Flüssigkeit,  im  Glaskörperraum  und  in  der  hinteren  und 
vorderen  Kammer.  In  der  Geschwulst  sah  man  sie  auch  im  Lumen,  der  Wan- 
dung und  näheren  Umgebung  der  Gefäße,  so  daß  eine  Auswanderung  aus  den- 
selben feststeht.  Hiermit  steht  in  schroffem  Gegensatz  die  geringe  Dicke  und 
der  mangelnde  Blutgehalt  von  Chorioidea  und  Ziliarfortsätzen,  die  auf  der  schon 
vorher  bestehenden  beträchtlichen  Steigerung  des  Augendruckes  beruht.  Die 
Augenflüssigkeiten  enthielten  neben  Eiterkörperchen  auch  zahlreiche  Fibrinnetze. 

Über  die  Ursache  des  eitrigen  Prozesses  ließ  sich  nichts  ermitteln. 

Von  Mikroorganismen  war  durch  Färbung  nichts  nachzuweisen.  Da 
die  Eiterung,  abgesehen  von  dem  eigentlichen  Tumor,  auch  in  den  übrigen 
von  der  gleichen  Wucherung  ergriffenen  Teilen  der  Retina  und  des  Optikus 
ebenfalls  auftrat,  so  scheint  die  regressive  Metamorphose  der  Geschwulst- 
zellen einen  günstigen  Boden  für  ihre  Entwickelung  abgegeben  zu  haben. 
Für  sich  allein  gibt  diese  aber,  bei  der  großen  Seltenheit  der  vorliegenden 
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Komplikation,  keine  genügende  Erklärung.  Ich  habe  nach  Anfängen  von 
Eiterung  auch  in  mehreren  Fällen  mit  sehr  weit  gediehener  regressiver 
Metamorphose  vergeblich  gesucht.  Nur  einmal  fand  ich  bei  einem  Gliom, 
welches  den  Bulbusraum  schon  fast  vollständig  ausfüllte,  den  noch  ge- 
bliebenen geringen  Rest  des  Glaskörpers  in  mäßiger  Menge  von  vielkernigen 
Leukozyten  infiltriert. 

In  anderen  weit  vorgeschrittenen  Fällen  ist  zuweilen  das  nekrotische 
Tumorgewebe  in  mehr  oder  minder  großer  Ausdehnung  von  feinen  und 
dichten  Fibrinnetzen  durchsetzt. 

In  den  von  mir  beobachteten  Fällen  war  es  dabei  immer  schon  durch 
anhaltende  Drucksteigerung  zu  Ektasie  des  vorderen  Bulbusabschnittes  ge- 
kommen. Die  Fibrinnetze  fanden  sich  außerdem  in  dem  Rest  des  Glas- 
körpers, in  der  Zonula,  zuweilen  auch  in  der  vorderen  Kammer.  Eiter- 
körperchen  fehlten  dabei  vollkommen  und  eine  Herkunft  des  Fibrins  aus 
Extravasaten  war  nicht  wohl  anzunehmen.  Es  scheint  sich  um  eine  Ex- 
sudation fibrinhaltiger  Flüssigkeit  zu  handeln,  welche  durch  die  mit  der 
Drucksteigerung  einhergehende  intraokulare  Hyperämie  hervorgerufen  wird. 

Die  Gefäße  der  Geschwulst. 

§  806.  Die  Geschwulst  ist  anfangs  von  einem  ziemlich  lockeren  Netz 
von  Gefäßen  größtenteils  kapillaren  Kalibers  durchzogen,  dessen  Maschen 
von  den  Geschwulstzellen  mitunter  ganz  gleichmäßig  ausgefüllt  werden,  oder 
es  sind  diese  in  der  oben  beschriebenen  Weise  zu  Zellsträngen  in  der  Um- 
gebung der  Gefäße  an  einander  gelagert.  Man  hat  es  hier  mit  dem  ur- 
sprünglichen, bekanntlich  keineswegs  reichen  Gefäßnetz  der  Retina  zu  tun, 
dessen  Gefäße  durch  die  rasch  zunehmende  Zellinfiltration  noch  dazu  stark 
gedehnt  und  verlängert  werden,  wodurch  sich  die  anfängliche,  von  Winter- 
steiner mit  Recht  hervorgehobene  geringe  Gefäßversorgung  erklärt. 

Sehr  bald  kommt  es  aber  zu  Erweiterung  der  Gefäße,  zu  Hyperplasie 
ihrer  Wandung  und  weiterhin  auch  zu  Gefäßneubildung,  wodurch  die 
Vaskularisation  etwas  mehr  in  Verhältnis  zu  der  wachsenden  Tumormasse 
gebracht  wird,  wobei  sie  aber  in  der  Primärgeschwulst  in  der  Regel  doch 
auffallend  schwach  entwickelt  bleibt. 

Eine  reichliche  Gefäßversorgung  kommt  vorzugsweise  den  sekundären 
Tumoren,  insbesondere  den  extraokularen  zu. 

Bei  sehr  kleinen  Tumoren  kann  die  Mehrzahl  der  Gefäße  noch  voll- 
kommen die  Struktur  und  Weite  der  Kapillaren  haben,  bei  etwas  größeren 
macht  sich  aber  schon  eine  weitergehende  Entwickelung  bemerkbar.  Ich 
konnte  bei  einein  etwa  haselnußgroßen  Tumor  an  den  Kapillaren  schon 
allenthalben  eine  beginnende  Proliferation  nachweisen,  auch  an  dem  noch 
nicht  in  die  Geschwulst  hineingezogenen  Netzhautabschnitt;  sie  waren  merk- 
lich weiter,    die  Endothelkerne  vermehrt  und   an  vielen  Stellen   traten  an 
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der  Gefäßwand  kleine  Anhäufungen  intensiv  sich  färbender  Kerne  auf,  die 
in  ihrem  Aussehen  von  denen  der  Tumorzellen  durchaus  verschieden  waren 
und  die  vermutlich  auf  eine  Wucherung  des  die  zirkumvaskularen  Lymph- 
räume nach  außen  begrenzenden  Perithels,  der  His'schen  Lymphscheide,  zu- 
rückzuführen sind. 

Es  kann  kein  Zweifel  sein,  daß  es  auch  in  solchen  Fällen  noch  nicht 
zur  Gefäßneubildung  gekommen  ist,  und  daß  man  lediglich  die  stark  ge- 
dehnten ursprünglichen  Netzhautgefäße  vor  sich  hat. 

Wo  sie  Blut  enthielten,  erschien  ihr  Lumen  etwas  weiter  als  in  der 
normalen  Retina  (7 — 14  u  gegen  5 — 6  a),  die  Maschen  waren  aber  sehr 
erheblich  erweitert,  auf  80 — 130  u  gegen  20 — 75  der  Norm. 

In  weiter  fortgeschrittenen  Fällen  kommt  mitunter  eine  sehr  beträcht- 
liche Erweiterung  aller  Gefäße  vor,  wobei  sie  ihren  kapillaren  Bau 
beibehalten.  Sie  zeigen  dann  oft  auch  zylindrische  oder  ampullen förmige 
Ausbuchtungen  oder  sind  in  ihrem  Kaliber  innerhalb  kurzer  Strecken  äußerst 
wechselnd  (Heymann  und  Fiedler    1869,  Hirschberg   1868,  S.  50). 

So  fand  ich  in  einem  Falle,  wo  es  schon  zu  Beteiligung  der  Aderhaut, 
zu  Katarakt  und  Ektasie  des  vorderen  Bulbusabschnittes  gekommen  war, 
die  diffuse  Netzhautgeschwulst  von  überaus  zahlreichen  Gefäßen  durch- 
zogen, deren  Weite  80  — 190  u  betrug.  Sie  lagen  einander  zwar  sehr  nahe, 
aber  doch  in  solchen  Abständen,  daß  in  Anbetracht  der  starken  Aus- 
dehnung keine  Neubildung  angenommen  werden  mußte. 

Die  unvollkommene  Entwickelung  der  Gliomgefäße,  ihr  vorwiegend 
kapillarer  Bau  und  das  Fehlen  von  Muskelfasern  und  elastischen  Elementen 
wird  schon  von  Wintersteiner  ausdrücklich  hervorgehoben. 

Auch  wo  es  zur  Bildung  von  Zellsträngen  um  axiale  Gefäße 
kommt,  ist  das  Verhalten  anfangs  im  wesentlichen  dasselbe;  man  findet 
gewöhnlich  in  der  Achse  des  Zellstranges  nur  ein  einziges  Gefäß,  und  die 
Abstände  derselben  sind  so  groß  (0,25  —  0,6  mm),  daß  man  noch  keine 
Gefäßneubildung  anzunehmen  braucht,  von  welcher  auch  nichts  zu  be- 
merken ist.  Auch  hier  scheint  es  sich  noch  um  das  ursprüngliche  Gefäß- 
netz der  Retina  zu  handeln.  Bei  diesem  Sachverhalt  muß  auffallen,  daß 
man  in  solchen  Fällen  Gefäße  von  rein  kapillarem  Bau  überhaupt  nicht 
findet.  Alle  Gefäße  sind  mit  einer  das  Endothel  umgebenden,  durch  Eosin 
sich  rötlich  färbenden,  zart  gefaserten,  kernhaltigen  Adventitia  versehen, 
die  zuweilen  eine  erhebliche  Dicke  erreicht.  Da  auch  in  den  seitlichen 
Partien  der  Zellstränge  und  zwischen  denselben  bei  genauester  Durchmuste- 
rung keine  Kapillaren  zu  finden  sind,  so  bleibt  wohl  nur  die  Annahme 
übrig,  daß  die  axialen  Gefäße  größtenteils  Kapillaren  sind,  die  sich  mit 
einer  adventitiellen  Scheide  umgeben  haben. 

Die  Zwischenräume  der  lebensfähigen  Zellstränge  sind  von  Gefäßen 
frei;  die  dazwischen  befindliche  Masse  entsteht  offenbar  lange  Zeit  hindurch 
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einfach  durch  Abstoßung  der  abgestorbenen  Zellen  an  der  Peripherie,  die 
sich  hier  anhäufen  und  in  welche  die  Gefäße  nicht  hineinwachsen.  Erst 
später,  wenn  die  Zellneubildung  überhaupt  aufhört,  ergreift  die  Nekrose 
auch  die  zirkumvasalen  Zellstränge  und  man  kann  alsdann  die  Gefäße  un- 
mittelbar von  nekrotischer  Zellmasse  umgeben  finden. 

Es  geht  hieraus  hervor,  daß  hier  Kapillaren  und  kleine  Venen  an  ihrer 
Struktur  überhaupt  nicht  zu  unterscheiden  sind;  nur  vereinzelt  findet  man 
Gefäße,  die  man  für  kleine  Arterien  halten  kann. 

§  807.  Sehr  oft  trifft  man  aber  in  anderen  Geschwülsten  oder  an 
anderen  Stellen  derselben  Geschwulst  Erscheinungen  von  Wucherung. 
Die  Zahl  der  Kerne  ist  beträchtlich  vermehrt,  das  Lumen  von  dicht  ge- 
drängten Endothelkernen  mehr  oder  minder  ausgefüllt,  auch  die  Adventitia 
von  zahlreichen  Kernen  eingenommen.  Calderaro  beobachtete  auch  Karyo- 
kinese. 

Es  handelt  sich  hier  offenbar  um  beginnende  Gefäßneubildung. 
Anstatt  eines  axialen  Gefäßes  finden  sich  deren  zwei  oder  mehrere,  zu- 
weilen eine  größere  Zahl,  auf  dem  Durchschnitt  dicht  beisammen  liegend 
und  unter  einander  zusammenhängend,  kleine  Konvolute  bildend,  alle  von 
derselben  Struktur  und  in  eine  gemeinsame  Bindegewebshülle  eingeschlossen; 
oder  ein  längs  getroffenes  Gefäß  ist  zu  beiden  Seiten  von  einer  Reihe  klei- 
nerer begleitet,  die  aus  ihm  hervorgesproßt  zu  sein  scheinen.  Seltener 
sind  in  einem  Zellstrang  auf  dem  Querschnitt  mehrere  getrennte  Gefäße 
von  annähernd  gleichem  Kaliber  zu  sehen. 

An  der  Grenze  von  größeren  in  den  Glaskörperraum  hineinragenden 
Tumoren  findet  man  zuweilen  eine  fortlaufende  Reihe  von  unter  einander 
zusammenhängenden  Gefäßen.  Vermutlich  handelt  es  sich  dabei  um  die 
feine  und  dichte  Vaskularisation,  welche  man  mitunter  ophthalmoskopisch 
an  der  Oberfläche  der  Geschwulst  wahrnimmt,  und  deren  Ursprung  aus 
den  sichtbaren  Zweigen  der  Zentralgefäße  gewöhnlich  nicht  direkt  zu  be- 
obachten ist.  Diese  Gefäße  sind  in  eine  neugebildete  zellig-membra- 
nöse  Gewebsschicht  eingebettet,  die  sich  an  der  Oberfläche  des  Tumors 
entwickelt  und  denselben  gegen  den  Glaskörper  abgrenzt  (Calderaro). 

Ist  die  Geschwulst  nach  Durchbruch  der  Limitans  interna  in  den  Glas- 
körper hineingewuchert,  so  können  natürlich  die  hier  in  den  Zellsträngen 
enthaltenen  axialen  Gefäße  nur  durch  Neubildung  entstanden  sein.  Das- 
selbe gilt  für  die  Vaskularisation  der  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut  auf- 
tretenden Gliomschichten,  in  welche  stellenweise  Gefäße  aus  der  Netzhaut 
hinein  wachsen.  In  einem  Falle,  wo  auch  die  Papille  von  gliomatösen 
Wucherungen  bedeckt  war,  sah  ich  die  größeren  Gefäße  der  letzteren  direkt 
aus  den  Zentralgefäßen  hervorgehen.  Gewöhnlich  sind  diese  neugebildeten 
Gefäße  schon  in  Gliommasse  eingebettet  oder  von  Geschwulstmänteln  um- 
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hüllt;  doch  habe  ich  auch  wiederholt  im  hintersten  Teile  des  Glaskörpers 
Gefäßneubildungen,  sogar  von  beträchtlicher  Ausdehnung,  getroffen,  wobei 
die  erst  in  der  Entwickelung  begrilTenen  Gefäße  noch  nicht  von  Geschwulst- 
mänteln umgeben  waren. 

Sie  fanden  sich  in  einem  Falle  von  Glioma  endophvtum  in  dem  hintersten, 
trichterförmig  gestalteten  Teil  des  Glaskörpers,  welcher  bei  eingetretener  Ab- 
hebung des  übrigen  Teils  noch  durch  einen  dünnen  Strang  mit  der  Sehnerven- 
papille  zusammenhing. 

In  einem  anderen  Falle,  gleichfalls  von  Glioma  endophvtum,  war  das 
Gliom  an  der  Papille  nach  innen  durchgebrochen  und  hatte  eine  stark  hervor- 
ragende Wucherung  an  derselben  erzeugt.  Von  der  Höhe  derselben  zog  eine 
membranartige  Schicht  in  einigem  Abstand  über  den  angrenzenden  Teil  der 
stark  verdickten  und  gefalteten  und  teilweise  gleichfalls  gliomatös  infiltrierten 
Netzhaut  hinweg,  um  sich  weiterhin  an  deren  Innenfläche  anzulegen.  Diese  aus 
kernhaltigen  Lamellen  und  Fasern  bestehende  Schicht  enthielt  ein  dichtes,  in 
Bildung  begriffenes  Kapillarnetz,  dessen  Muttergefäße  aus  der  darunter  liegenden 
Netzhaut  stammten.  Man  sah  von  derselben  durch  den  vorhandenen  Zwischen- 
raum, der  sonst  nur  von  einem  sehr  groben,  faserigen  Gewebe  mit  zerstreuten 
Gliomzellen  eingenommen  war,  zahlreiche  sehr  weite,  oft  dichotomisch  geteilte 
Gefäße  mit  dünnen  Wandungen,  darunter  auch  kleine  Arterien,  in  senkrechter 
Richtung  nach  der  genannten  Schicht,  hinüberziehen.  Wo  sich  diese  weiterhin 
an  die  Netzhaut  anlegte,  hörten  die  neugebildeten  Gefäße  auf.  Glaskörper  war 
an  dieser  Stelle  nicht  vorhanden,  er  war  offenbar  abgelöst.  (Der  Fall  ist  seiner 
Zeit  von  Pinto  als  Fall  2  publiziert,  wobei  aber  die  an  seinen  Präparaten  schön 
sichtbare  Gefäßneubildung  nicht  erwähnt  ist.) 

Wenn  es  bei  frühzeitigem  Übergang  der  Geschwulst  auf  das  Pigment- 
epithel und  die  Aderhaut  zur  Entstehung  gliomatüser  Wucherungen  auf  der 
Innenfläche  der  letzteren  und  im  subretinalen  Raum  kommt,  so  werden 
diese  in  der  Regel  von  der  Aderhaut  aus  vaskularisiert  (s.  §  833).  Wenn 
später  diese  Wucherungen  mit  denen  der  Netzhaut  zusammenfließen,  so 
lassen  sich  natürlich  die  beiderseitigen  Gefäßgebiete  oft  nicht  mehr  scharf 
aus  einander  halten.  , 

Über  den  Verlauf  der  zu-  und  abführenden  kleinen  Arterien- 
und  Venenäste  fehlen  noch  zuverlässige  Beobachtungen. 

Schöbl  (1  898),  welcher  in  mehreren  Fällen  Gefäßinjektionen  vornahm,  gibt 
an,  daß  alle  Gefäße  terminale  seien,  daß  die  Arterien  überall  von  den  ent- 
sprechenden Venen  begleitet  werden ,  und  daß  die  feinsten  Arterien ,  ohne  ein 
anastomosierendes  Kapillarnetz  zu  bilden,  schiin genförmig  in  die  Anfänge  der 
Venen  übergingen;  diese  Anordnung  soll  sich  auch  im  Glioma  luxurians  bis  in 
die  letzten   Stadien  erhalten. 

Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daß  die  die  Geschwulst  versorgenden  Aste 
der  Zentralarterie  wie  die  der  Retina  Endarterien  sind.  Schlingenförmige  Um- 
biegungen  von  Arterien  in  Venen  mögen  vorkommen,  doch  habe  ich  sie  nicht 
beobachtet;  das  Fehlen  eines  Kapillarnetzes  läßt  sich  mit  meiner  oben  gegebenen 
Darstellung  nicht  wohl  in  Einklang  bringen.  Eine  regelmäßige  Begleitung  von 
Arterien  und  Venen,    die    auch  Steinhaus   (1900)    angibt,    hat  schon  Cirincioxe 
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vermißt;  auch  ich  konnte  sie  in  den  von  mir  untersuchten  Fällen  nicht  finden. 
Die  Abbildungen  von  Schöbl,  welche  eine  verschiedene  Färbung  der  injizierten 
Arterien  und  Venen  zeigen,  sind  nicht  beweisend,  da  die  Injektionen  offenbar 
nicht  mit  verschieden  gefärbten  Flüssigkeiten  gemacht  sind. 

Schöbl  gibt  selbst  an,  die  Injektion  sei  mit  Karminleim  gemacht  worden 
und  ein  in  der  hiesigen  Sammlung  befindliches  Präparat  von  Schöbl  ,  welches 
seiner  Taf.  XXI  genau  entspricht,  zeigt  nur  rot  injizierte  Gefäße.  Die  Abbil- 
dungen geben  also  vermutlich  nur  schematisch  den  Gefäßverlauf  wieder,  wie  ihn 
sich  der  Verfasser  nach  seinen  Untersuchungen  vorstellte.  Ich  konnte  aber 
weder  an  meinen  eigenen  Präparaten,  noch  an  dem  von  Schöbl  ein  so  regel- 
mäßiges Nebeneinanderverlaufen  zweier  Gefäße  sehen,  wie  es  seinen  Angaben 
entspricht. 

§  808.  Es  ist  auch  die  Vermutung  ausgesprochen  worden,  daß  mit- 
unter ein  Teil  der  Gefäße  als  erhalten  gebliebene  fötale  Gefäße  zu 
betrachten  sei.  Doch  sprechen  die  bisher  vorliegenden  Beobachtungen 
nicht  für  diese  Annahme;  sie  sind  vielmehr  wohl  alle  auf  Gefäßneubildung 
zu  beziehen. 

Wintebsteiner  (loc.  cit.  S.  27  u.  33)  hat  die  fötale  Entstehung  vermutet  für  die 
schon  oben  erwähnten  Gefäße  an  der  Oberfläche  der  Geschwulst  im  vorderen  Teil 
des  Glaskörpers  (S.  1766),  welche  besonders  im  späteren  Stadium,  wo  es  zur  Ver- 
dickung und  Sklerosierung  der  Wandungen  gekommen  ist  (s.  §  810),  ein  sehr 
eigentümliches  Aussehen  darbieten,  und  die  zuweilen  ganz  frei,  ohne  Umhüllung 
mit  Geschwulstzellen  auftreten,  ein  Verhalten,  das  sich  aber  in  anderer  Weise 
unschwer  erklärt  (s.  unten).  Ich  habe  derartige  Gefäße  mehrfach  beobachtet 
und  nicht  nur  im  vorderen  Teil  des  Glaskörpers  und  hinter  der  Linse,  sondern 
auch  ganz  hinten,  dicht  vor  der  Papille,  und  zwar  auch  im  letzteren  Falle 
Kapillaren,   u.  a.   in  den  auf  S.  1767   besprochenen  Fällen. 

Ferner  hat  Bergmeister  (1  91  0)  behauptet,  daß  die  von  ihm  in  einem  Falle 
von  Glioma  exophytum  in  dem  kleinen  noch  vorhandenen  Glaskörperrest  ge- 
fundenen Kapillarnetze  Reste  der  embryonalen  Gefäße  seien.  Er  glaubt  die  An- 
nahme einer  Neubildung  derselben  ausschließen  zu  können,  weil  ein  direkter 
Zusammenhang  derselben  mit  denen  des  Tumors  nicht  vorhanden  war.  Dieser 
Grund  ist  aber  hinfällig,  da  diese  Gefäße  ihr  Blut  doch  nur  aus  den  Netzhaut- 
gefäßen erhalten  konnten  und  man  nicht  selten  aus  der  Netzhaut  auch  bei  an- 
deren pathologischen  Prozessen  in  den  recht  wenig  veränderten,  ophthalmosko- 
pisch klar  aussehenden  Glaskörper  Gefäße  hineinwachsen  sieht.  Auch  der  Mangel 
einer  Umhüllung  der  Gefäße  mit  Gliomzellen  ist  nicht  beweisend,  da  doch  die 
Gliomwucherung  nicht  immer  der  Gefäßneubildung  auf  dem  Fuße  zu  folgen 
braucht. 

Da  wir  den  Ursprung  des  Netzhautglioms  in  die  fötale  Zeit  verlegen,  so 
ist  die  Vermutung  an  sich  durchaus  berechtigt,  daß  die  Rückbildung  der  Arteria 
hyaloidea  dabei  eine  Störung  erfahren  könnte.  Die  vorliegenden  Beobachtungen 
geben  aber  keine  Anhaltspunkte  in  positivem  Sinne  ab.  In  keinem  der  in  einem 
sehr  frühen  Stadium  genau  untersuchten  Fälle  ist  eine  Persistenz  der  Artoria 
hyaloidea  beobachtet  worden.  Ich  fand  in  einem  schon  weiter  gediehenen  Falle 
von  Glioma  endophytum ,  wo  die  in  Rede  stehenden  Glaskörpergefäße  in  typi- 
scher  Entwickelung  vorkamen  (dem  ersten  der  oben  S.  1767  erwähnten  Fälle), 
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den  ganzen  mittleren  und  vorderen  Abschnitt  des  Glaskörpers  noch  von  Tumor 
vollkommen  frei,  und  ein  Persistieren  der  A.  hyaloidea  konnte  sicher  ausge- 
schlossen werden,  so  daß  nur  die  Gefäße  der  Retina  resp.  des  Tumors  selbst 
die  Quelle  der  Glaskörpergefäße  abgeben  konnten. 

Da  ferner  die  Vasa  hyaloidea  propria  Zweige  der  A.  hyaloidea  sind,  so 
setzt  doch  deren  Vorhandensein  das  der  letzteren  voraus,  und  ihre  Annahme  hat 
keine  Berechtigung,  wenn  das  Vorhandensein  der  letzteren  nicht  nachzuweisen 
ist.  Dieser  Nachweis  ist  aber  bisher  in  keinem  Falle  geliefert  worden,  und  der 
von  Bergmeister  als  Stütze  seiner  Ansicht  angeführte  embryonale  Charakter  der 
Gefäße  besteht  nur  in  ihrem  kapillaren  Bau,  welcher  an  neugebildeten  Gefäßen 
in  gleicher  Weise  vorkommt. 

Die  Rückbildung  der  Vasa  hyaloidea  propria  erfolgt  von  hinten  nach  vorn 
und  ist  im  6.  Monat  der  Fötalzeit  beim  Menschen  soweit  vorgeschritten1),  daß 
nur  noch  ein  kleiner  vorderer  Teil  des  Glaskörpers  in  dessen  Mitte  dicht  hinter 
der  Linse  mit  Gefäßen  versehen  ist.  Wenn  ich  also  im  hintersten  Teil  des 
Glaskörpers  nahe  der  Papille  solche  Gefäße  gefunden  habe,  so  kann  für  diese 
auch  kein  Persistieren  in  der  Weise  angenommen  werden,  daß  sich  zwar  der 
Hauptstamm  der  Arterie  zurückgebildet  habe,  daß  aber  noch  ein  Teil  ihrer  Zweige 
erhalten  geblieben  sei,  weil  ja  diese  Zweige  zuerst  und  vor  dem  Hauptstamm 
zurückgehen. 

§  809.  Über  das  Vorkommen  von  Lymphscheiden  an  den  Tumor- 
gefäßen sind  die  Ansichten  geteilt.  Von  manchen  Autoren  wird  angegeben, 
daß  zwischen  Gefäß  und  Geschwulstmasse  ein  Lymphraum  vorhanden  sei 
^Dreschfeld,  1875,  Brailey,  1881,  Straub,  1886,  Bull  und  Weeks,  1892), 
während  andere  einen  solchen  nicht  nachweisen  konnten  (Pinto,  1886, 
Thieme,  1893,  Wintersteiner,  1897,  der  aber  das  Vorkommen  von  Lymph- 
scheiden an  den  präexistierenden  Gefäßen  nicht  bestreitet). 

Da  die  Gefäße  der  Geschwulst  wenigstens  im  Anfang  die  ursprüng- 
lichen Netzhautgefäße  sind,  so  müssen  sie  auch  Lymphscheiden  haben,  die 
ja  an  den  letzteren  sicher  vorhanden  sind.  Ich  konnte  sie  auch  in  noch 
nicht  weit  vorgeschrittenen  Fällen  sehr  deutlich  nachweisen.  Man  sieht  an 
den  Kapillaren  nach  außen  vom  Endothel  noch  eine  zweite  Membran  mit 
darin  sitzenden  Kernen,  die  den  ersteren  allerdings  sehr  nahe  anliegt,  so 
daß  von  einem  Zwischenraum  kaum  die  Rede  sein  kann.  Daß  die  Kerne 
dieser  Lymphscheide  zuweilen  proliferieren,  wurde  schon  oben  erwähnt. 
Ob  bei  der  später  hinzutretenden  adventitiellen  Wucherung  die  Lymph- 
scheide persistiert,  konnte  ich  nicht  entscheiden.  Auch  kann  ich  nicht  an- 
geben, ob  auch  die  neugebildeten  Gefäße  mit  Lymphscheiden  versehen 
sind,  worüber  auch  sonst  keine  beweisenden  Beobachtungen  vorzuliegen 
scheinen. 

Von  dieser  Frage  zu  trennen  ist  die  über  die  räumliche  Beziehung 
der   Geschwulstzellen    zu    der   die    Gefäße   umgebenden    Lymph- 


1    S.  0.  Schcltze,  Zur  Entwickelungsgeschichte  des  Gefäßsystems  im  Säuge- 
tierauge.   Leipzig  1892.   Fig.  9. 
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scheide.  Die  Verschiedenheit  der  Angaben  in  dieser  Beziehung  rührt  da- 
von her,  daß  das  Verhalten  nicht  immer  dasselbe  ist.  Wohl  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle,  besonders  bei  recht  üppiger  Wucherung,  reichen  die 
Tumorzellen  bis  unmittelbar  an  das  Gefäß  heran  und  von  einem  umgeben- 
den Lymphraum  ist  dann  gar  nichts  zu  sehen.  Manche  Autoren  sahen 
sogar  die  Gliomzellen  in  die  verdickte  Gefäßwand  eindringen  und  in  Reihen 
zwischen  den  peripheren  Schichten  derselben  liegen  (Bochert,  Wintersteiner, 
Pinto).  Ich  möchte  aber  dieses  Vorkommnis  nach  meinen  gelegentlichen 
Beobachtungen  nicht  für  häufig  halten. 

In  anderen  Fällen  bleibt  zwischen  Tumorzellen  und  Gefäß  ein  deut- 
licher, zuweilen  nicht  unerheblicher  Zwischenraum,  der  wohl  auch  den  An- 
gaben von  Brailey  (1881),  Straub  (1886)  und  von  C.  S.  Bull  und  Weeks 
(1897)  zu  Grunde  liegt. 

Ich  fand  diesen  Raum  nicht  leer,  sondern  von  blassen  Eiweißtropfen 
und  einer  feinkörnigen  Gerinnungsmasse  eingenommen,  zuweilen  auch  von 
zarten  Fäserchen  überspannt.  Trotzdem  ist  es  möglich,  daß  es  sich,  wie 
Wintersteiner  annimmt,  nur  um  einen  künstlichen,  durch  die  Härtungs- 
prozeduren entstandenen  Spaltraum  handelt.  Wie  dem  auch  sein  mag,  es 
kann  sich  doch  keinenfalls  um  den  His'schen  zirkumvaskulären  Lymphraum 
handeln,  da  sein  peripherer,  gegen  die  Tumorzellen  gekehrter  Rand,  wie 
Wintersteiner  richtig  bemerkt,  niemals  von  einer  mit  Endothel  versehenen 
Lymphscheide  begrenzt  ist,  sondern  nur  durch  die  Tumorzellen.  Wenn  die 
His'sche  Scheide  nachweisbar  ist,  so  findet  sie  sich  nach  innen  von  diesem 
Spaltraum  und  liegt  der  Gefäßwand  unmittelbar  auf. 

Zwischen  dieser  Scheide  und  der  Gefäßwand  fand  ich  im  jungen, 
lebensfähigen  Tumorgewebe  niemals  Geschwulstzellen  eingelagert,  was  auch 
sonst  nicht  zuverlässig  beobachtet  ist.  Es  scheint,  daß  bei  der  raschen 
Vermehrung  der  Geschwulstzellen,  die  in  der  Umgebung  der  Gefäße  statt- 
findet, die  Lymphscheide  an  die  Gefäßwand  angedrängt  und  unkennt- 
lich wird.  Es  ist  auch  völlig  ausgeschlossen,  daß  diese  Scheide  so  stark 
ausgedehnt  würde,  daß  sie  die  ganzen,  die  Gefäße  umgebenden  Zellenmassen 
umschlösse.  Alle  Beobachter  mit  einer  Ausnahme  stimmen  darin  überein, 
daß  die  Zellmäntel  der  Gefäße  nicht  von  einer  Membran  umgeben  sind, 
wovon  auch  ich  mich  mit  voller  Bestimmtheit  überzeugt  habe. 

Nur  Dreschkeld  (1875)  berichtet  über  Lymphräume  um  die  Gefäße,  die 
von  einer  deutlichen  Membran  begrenzt  und  von  einer  großen  Menge  von  Gliom- 
zellen, in  4  Reihen  und  mehr,  eingenommen  waren.  Ich  kann  diese  Beschrei- 
bung nur  auf  die  damals  noch  kaum  bekannten  Geschwulstmäntel  der  Gefäße 
beziehen,  deren  auffallend  scharfe  Abgrenzung  nach  außen  auch  auf  andere  Be- 
obachter den  täuschenden  Eindruck  gemacht  hat,  als  ob  sie  von  einer  Membran 
herrührte. 

Auch  die  Bilder,  welche  Seydel  (1900)  von  der  Art  der  Ausbreitung  der 
von    der   Innenflache    her    in    die  Netzhaut    eindringenden   Gliomzellen    gibt    (vgl. 
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i>  8  20),  müssen  im  wesentlichen  auf  die  Geschwulstmäntel  bezogen  werden;  die 

die  Gefäßquerschnitte  umgehenden  Zellenmassen  sind  viel  zu  ausgebreitet  und 
unscharf  begrenzt,  als  daß  man  annehmen  könnte,  daß  sie  von  der  Lymph- 
scheide umschlossen  waren,  wenn  dies  vielleicht  auch  anfangs  stellenweise  der 
Fall  war.  In  Bezug  auf  die  Geschwulstmäntel  drückt  sich  Wintersteiner  mit 
voller  Bestimmtheit  aus;  er  hält  es  für  ausgeschlossen,  daß  diese  eigentümliche 
Textur  durch  eine  in  zirkumvaskulären  Lymphräumen  stattfindende  Gescliwulst- 
wucherung  zu  Stande  kommt. 

Nur  einmal  fand  ich  bei  schon  weit  vorgeschrittenen  regressiven  Verände- 
rungen locker  liegende  Tumorzellen  zwischen  der  Gefäßwand  und  einer  in 
einem  Abstand  davon  nach  außen  gelegenen  Membran  eingeschlossen.  Diese 
Membran  hatte  sich  bei  MALLORV-Färbung  intensiv,  wie  eine  elastische  Membran, 
gefärbt;  ich  konnte  sie  nur  für  die  His'sche  Scheide  halten.  An  den  benachbarten 
Gefäßen  fand  sie  sich  ebenfalls,  lag  aber  der  Gefäßwand  ohne  Zwischenraum 
einfach  auf.  Ich  kann  diesem  vereinzelt  dastehenden  Befund  keine  allgemeinere 
Bedeutung  zuschreiben. 

Nach  den  mitgeteilten  Beobachtungen  ist  wohl  nicht  anzunehmen, 
daß  die  zirkumvaskulären  Lymphräume  bei  der  Weiterverbrei- 
tung des  Glioms   in  der  Netzhaut  eine   erhebliche  Rolle   spielen. 

Über  Eindringen  von  Gliomzellen  in  das  Lumen  der  Netz- 
hautgefäße liegt,  abgesehen  von  dem  Stamm  der  Zentralvene,  auf  den 
ich  unten  zurückkomme  (§  810,  S.  1773),  nur  eine  Beobachtung  von  Nat- 
tini  (1894)  vor.  Dasselbe  ist  jedenfalls  selten  und  dürfte  an  der  bald  auf- 
tretenden Verdickung  der  Netzhautgefäße  ein  erhebliches  Hindernis  finden. 

§  810.  Im  weiteren  Verlauf  nimmt  die  Verdickung  der  Gefäß- 
wände stetig  zu  und  kann  zuletzt  sehr  hohe  Grade  erreichen.  Auch  Weite 
und  Zahl  der  Gefäße  werden  dabei  zunächst  noch  grüßer;  zuletzt  kommt 
es  aber  zu  Verengerung  und  Verschluß  des  Lumens.  Die  Wand- 
verdickung erfolgt  auch  jetzt  im  wesentlichen  durch  eine  Verdickung  der 
Adventitia;  die  Gefäßwand  stellt  eine  ungemein  dicke,  fibrilläre,  durch 
Eosin  sich  färbende  Schicht  dar,  von  wechselndem,  meist  geringem  Kern- 
gehalt, die  nach  innen  von  einem  einfachen  Endothel  überzogen  wird. 
Durch  Verdichtung  erscheint  diese  fibrilläre  Substanz  oft  mehr  homogen, 
sklerosiert  (nicht  eigentlich  als  hyalin  zu  bezeichnen,  wie  vielfach  ge- 
schieht). Kommt  es  zur  Gefäßproliferation,  so  erstreckt  sich  die  Binde- 
gewebs Wucherung  auch  auf  die  Umgebung,  wodurch  oft  ganze  Konvolute 
von  Gefäßen  von  einer  gemeinsamen  Bindegewebshülle  eingeschlossen 
werden. 

Diesem  Verhalten  begegnet  man  besonders  an  der  Innenfläche  in  den 
Glaskürper  hineinragender  Tumoren  im  Stadium  weitgediehener  Nekrose. 

Das  hier  vorkommende  Netzwerk  von  neugebildeten  Gefäßen  wandelt 
sich  in  eigentümlich  aussehende  Konvolute  von  sklerosierten  Strängen 
um,  die  bei  ihrer  großen  Dicke  einander  oft  fast  berühren.    Es  fällt  dabei 
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Fig.  290. 


noch  weiter  auf,  daß  in  den  Maschen  des  Netzwerks  oft  gar  keine  Ge- 
schwulstzellen enthalten  sind.  Es  beruht  dies  darauf,  daß  sich  diese  Ge- 
fäße schon  ursprünglich  an  der  Oberfläche  des  Tumors  entwickelt  haben, 
daß  es  auch  in  ihrer  Umgebung  zu  Bindegewebsproliferation  gekommen  ist, 
und  daß  das  angrenzende  nekrotische  Tumorgewebe  schwer  zu  erkennen, 
vielleicht    auch    teilweise    resorbiert    ist.     Es    wurde    schon   oben    (§  808) 

gezeigt,  daß  diese  Form 
der  Vaskularisation  nicht 
auf  Persistenz  von  föta- 
len Gefäßen  zurückzufüh- 
ren ist. 

Die  Gefäße  verfallen 
zuletzt  gleichfalls  der  Ne- 
krose, die,  wie  die  man- 
gelnde Kernfärbung  zeigt, 
schon  in  der  Entwickelung 
begriffen  sein  kann,  wenn 
sie  noch  ein  weites,  blut- 
haltiges  Lumen  besitzen. 

In     diesem     Stadium 
tritt  an  den  Gefäßen  auch 
häufig   Verkalkung    auf. 
Dieselbe  befällt  aber   auch 
sonst    noch    unveränderte 
Gefäße,  besonders  Kapilla- 
ren.    Sie    wurde   auch  in 
den   Sekundärtumoren  der 
Aderhaut   und   des    Orbitalgewebes  beobachtet,   während    das   Vorkommen 
der   sog.   hyalinen  Degeneration  in  den    letzteren   in  Abrede  gestellt  wird 
(Wintersteiner). 

Die  Zentralgefäße  am  Sehnerveneintritt  zeigen,  abgesehen  von  Ver- 
dickung ihrer  Wandung  mit  entsprechender  Verengerung  oder  Verschluß 
des  Lumens,  mitunter  dieselben  Veränderungen  des  Lumens  auch  durch 
Kompression  von  Seiten  der  umgebenden  Geschwulstwucherung;  auch  kann 
es  zum  Eindringen  von  Gliomzellen  in  die  Wandung  und  das  Lumen  und 
zu  Thrombose  der  Venen  kommen. 


Starke    bindegewebige  Verdickung   und    Obliteration   der   Gefäße 
bei  Glioma  retinae  mit  weit  gediehener  Nekrose  des  Tumors. 


Wintersteiner  fand  an  der  Papille  das  Lumen  der  Zentralarterie  durch 
Endarteriitis  verschlossen  und  beide  Zentralgefäße  in  eine  dichte  gliomatöse  Wuche- 
rung eingebettet,  durch  welche  das  Lumen  der  Vene  bis  auf  einen  engen  drei- 
slrahligen  Spalt  zusammengedrückt  war.  In  gleicher  Weise  ist  nach  Winter- 
steiner wohl  eine  Beobachtung  von  Landsberg  (1875)  zu  deuten,  welcher  ange- 
nommen hatte,  daß  das  Venenlumen  von  Gliomzellen   dicht  erfüllt  gewesen  sei. 
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Schon  Hirschberg  hatte  sich  bei  Einsicht  der  Präparate  nicht  davon  überzeugen 
können,  daß  die  Zellen  im  Venenlunien  lagen;  an  Längsschnitten,  die  hier  allein 
vorlagen,  ist  es  bekanntlich  oft  nicht  leicht  möglich  zu  entscheiden,  ob  die  be- 
treffenden Elemente  sich  außerhalb  oder  innerhalb  des  Lumens  belinden.  Es 
spricht  auch  noch  dagegen,  daß  die  Enukleation  zu  dauernder  Heilung  führte, 
weil  das  Vorhandensein  so  zahlreicher  Gliomzellen  im  Venenlumen  doch  sehr 
leicht  zu  Entstehung  von  Metastasen  hätte  Anlaß  geben  können. 

Ich  fand  in  einem  Falle  von  Glioma  exophytum  im  Stadium  glaucomatosum 
mit  beginnendem  Übergang  auf  die  Chorioidea  folgendes  Verhalten  der  Zen- 
tralvene. Die  Vene  ist  in  der  Gegend  der  Lamina  cribrosa  sehr  weit;  ihr 
Lumen  wird  von  zwei  hin-  und  hergebogenen  Lamellen  kernhaltigen  Gewebes 
durchzogen,  aus  organisierter  Thrombusmasse,  zwischen  denen  sich  kleine  Grup- 
pen intensiv  mit  Hämatoxylin  gefärbter  nekrotischer  Gliomzellen  und  rote  Blut- 
körperchen finden.  Die  Innenfläche  des  Lumens  ist  überall  von  tröpfchenförmigen 
Zerfallsprodukten  der  Gliomzellen,  welche  gleiche  Hämatoxylinfärbung  zeigen,  be- 
deckt. Ein  Ast  der  Vene  am  Übergang  in  die  Netzhaut  zeigt  dasselbe  Ver- 
halten. Mehr  zentral  erweitert  sich  die  Vene  noch  stärker,  vermutlich  war  weiter- 
hin ein  Hindernis. 

Die  Zentralarterie  hatte  normale  Wandung  und  war  stark  mit  Blut  ge- 
füllt. Der  Sehnerv  selbst  war  frei  von  Gliom.  Da  auch  das  zweite  Auge  von 
Gliom  ergriffen  war,  so  wurde  das  Kind  später  nicht  wiedergebracht  und  es 
bleibt  unentschieden,   ob  es  hier  zu  Metastasenbildung  kam. 

Nicht  direkt  von  Gliominvasion  abhängig  ist  eine  Nekrose  mit  Verschluß 
der  Zentralgefäße,  welche  Wintersteiner  in  3  Fällen  beobachtete,  wo  es  zu 
partieller  oder  totaler  Nekrose  des  Sehnerven  gekommen  war.  Nicht  nur  das 
Gewebe  des  letzteren,  sondern  auch  das  der  Zentralarterie  und  Vene  hatten  ihre 
Tinktionsfähigkeit  eingebüßt,  die  Gefäße  selbst  waren  thrombosiert;  einige  kleine 
Gefäßchen  der  Scheide  ebenfalls  verstopft,  aber  noch  gut  färbbar. 

In  dem  von  Jung  (1891)  publizierten  Falle  2  fand  ich  nachträglich  eine 
Thrombose  des  Stammes  der  Zentralvene  unweit  der  Lamina  cribrosa 
ohne  nachweisbare  Invasion  mit  Gliomzellen.  Ein  Teil  der  Netzhautgefäße  zeigte 
stark  verdickte  Wandungen  und  verengtes,  teilweise  obliteriertes  Lumen;  ein 
anderer  Teil  dagegen  war  mit  dünnem  Lumen  versehen  und  strotzend  gefüllt. 
Es  war  anzunehmen,  daß  die  nachträglich  entstandene  Thrombose  der  Zentral- 
vene nur  an  denjenigen  Gefäßen  eine  starke  Erweiterung  bewirkt  hatte,  in  denen 
der  Blutzufluß  durch  vorhergegangene  Endarteriitis  noch  nicht  erheblich  be- 
schränkt war. 

3.  Natur  der  Geschwulst,  Herkunft  der  Zellen, 
Entstehungsweise  der  Neubildung. 
§  811.  Das  ausschließliche  Auftreten  im  kindlichen  Lebensalter,  vor- 
zugsweise in  den  ersten  Lebensjahren,  und  der  nicht  seltene  Nachweis  ihres 
Vorhandenseins  schon  zur  Zeit  der  Geburt  haben  längst  zu  der  Ansicht 
geführt,  daß  die  Keime  der  Geschwulst  wohl  in  allen  Fällen  in  der  Fötal- 
zeit entstehen,  daß  dem  Auftreten  äußerlich  hervortretender  Erscheinungen 
oft  eine  längere  Latenzperiode  vorhergeht,  während  deren  die  Keime  ruhen 
oder  die  Geschwulst  äußerst  langsam  wächst  und  auf  einen  sehr  geringen 
Umfang  beschränkt   bleibt,    und    daß  sich  an   diese  Periode  zuweilen  erst 
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spät  ein  rascheres  Wachstum  anschließt.  Für  eine  größere  Zahl  von  Fällen 
ist  der  Beginn  in  der  Fütalzeit  durch  die  klinisch  sichergestellte  Tatsache 
des  kongenitalen  Auftretens  erwiesen;  doch  war  bisher  noch  niemals  Ge- 
legenheit zu  anatomischer  Untersuchung  unmittelbar  nach  der  Geburt  ge- 
geben und  noch  weniger  an  einem  fötalen  Auge.  Die  im  frühesten  Lebens- 
alter zwischen  4  und  20  Wochen  untersuchten  Fälle  weisen  größtenteils 
schon  eine  recht  ansehnliche  Entwickelung  der  gefundenen  Tumoren  auf. 
Andererseits  wurden  in  einer  Reihe  von  Fällen  bei  schon  etwas  älteren 
Kindern  ganz  kleine  Tumoren  beobachtet,  und  zwar  mehrfach  an  dem 
zweiten  Auge  bei  der  Sektion  eines  Kindes,  welches  an  Gliom  zu  Grunde 
gegangen  war. 

Da  es  aus  weiter  unten  anzuführenden  Gründen  nicht  wahrscheinlich  ist, 
daß  diese  Tumoren  auf  metastatischem  Wege  entstanden  waren,  so  muß 
bei  der  Annahme  eines  konstant  fötalen  Ursprungs  vorausgesetzt  werden,  daß 
das  Stadium  der  Latenz  sich  zuweilen  viele  Jahre  hinziehen  kann. 

Man  muß  dabei  auch  die  Möglichkeit  zugeben,  daß  die  Geschwulst- 
keime sich  anfangs  noch  innerhalb  mikroskopischer  Dimensionen  halten, 
weil  mehrfach  Fälle  beobachtet  sind,  wo  an  dem  zweiten  Auge,  welches 
ein  oder  mehrere  Jahre  nach  dem  ersten  an  Gliom  erkrankte,  auch  bei  ge- 
nauer ophthalmoskopischer  Untersuchung  vorher  nirgends  eine  Verände- 
rung der  Netzhaut  zu  erkennen  war. 

Es  fragt  sich  nun,  zu  welchen  Schlüssen  über  die  Herkunft  der  Ge- 
schwulst uns  deren  histologische  Beschaffenheit  berechtigt.  Obwohl  dar- 
über die  vorliegenden  Beobachtungen  noch  keine  volle  Sicherheit  geben,  so 
kann  doch  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  angenommen  werden,  daß  die 
Geschwulst  aus  Elementen  retinaler  Natur  hervorgeht,  wofür  ja  auch 
ihr  Herauswachsen  aus  der  Netzhaut  und  ihr  ganzes  makroskopisches  Ver- 
halten  von  vornherein  spricht. 

Im  Gegensatz  hierzu  ist  von  verschiedenen  Seiten,  bald  für  die  ganze 
Geschwulst,  bald  für  einzelne  Teile  derselben,  der  Ursprung  aus  Elementen 
mesoblastischer  Herkunft  behauptet  worden.  Seitdem  aber  durch  ein- 
gehende und  zuverlässige  Untersuchungen  als  festgestellt  zu  betrachten  ist, 
daß  das  Stützgewebe  der  Netzhaut,  die  früher  als  Bindegewebe  bezeichnete 
Neuroglia,  aus  denselben  Bildungszellen  entsteht,  wie  die  spezifischen  ner- 
vösen Elemente,  so  könnten  auf  Grund  der  in  Rede  stehenden  Hypothese  nur 
die  Elemente  der  Blutgefäße  als  Geschwulstkeime  in  Betracht  kommen.  In  der 
Tat  hat  man  dies  vielfach  angenommen,  besonders  seit  die  eigentümliche 
Anordnung  der  Geschwulstzellen  in  der  Umgebung  der  Gefäße,  die  wir  als 
sog.  Geschwulstmäntel  beschrieben  haben,  genauer  beobachtet  und  als 
charakteristische  Eigentümlichkeit  der  Geschwulst  nachgewiesen  worden  war. 

Es  hat  sich  aber  schon  aus  der  obigen  Darstellung  ergeben,  daß  dieses 
"^  ■    halten    durchaus    keinen   Beweis   für   die  Abstammung   der   Geschwulst- 
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zellen  von  den  Gefäßen  abgibt.  Dasselbe  beruht  im  wesentlichen  darauf, 
daß  die  Proliferation  der  Zellen  bei  dem  relativ  geringen  Kaliber  und  der 
kleinen  Zahl  der  Gefäße  auf  die  Nähe  der  letzteren  angewiesen  ist;  es  be- 
ruht weiter  auf  dem  Umstände,  daß  die  Zellen  nur  eine  begrenzte  Lebens- 
dauer haben  und  daß  die  absterbenden  Zellen,  die  natürlich  die  ältesten 
sind,  sich  in  der  Umgebung  der  jüngeren  Elemente  anhäufen,  wie  man 
dies  bei  Epithelwucherungen  regelmäßig  beobachtet. 

Für  diese  Auffassung  spricht  noch  besonders,  daß  auch  ein  freies 
Wachstum  der  Geschwulstzellen  vorkommt,  bei  welchem  von  einer  Be- 
ziehung zu  Gefäßen  gar  nicht  die  Rede  sein  kann,  weil  diese  erst  später 
dazwischen  hineinwachsen,  und  daß  auch  bei  interstitieller  Entwickelung 
im  Anfang  die  Zellen  sich  nicht  auf  die  nähere  Umgebung  der  Gefäße  be- 
schränken, offenbar  weil  sie  bei  der  noch  geringen  Ausdehnung  der  Gefäß- 
maschen auch  in  deren  Mitte  noch  hinreichend  ernährt  werden. 

Wir  haben  ferner  gezeigt,  daß  eine  Proliferation  der  Gefäßelemente 
zwar  tatsächlich  stattfindet,  daß  aber  die  dabei  vorkommenden  Zellen  und 
Kerne  von  den  Gliomzellen  vollkommen  verschieden  sind,  und  daß  sich 
nirgends  ein  genetisches  Verhältnis  beider  nachweisen  läßt.  Die  geringe 
Gefäßentwickelung  gerade  in  den  ersten  Stadien .  wo  sich  die  Vorgänge 
leichter  übersehen  lassen,  widerlegt  vollends  die  Annahme  einer  Herleitung 
der  Gefäßelemente  aus  dieser  Quelle. 

Anlaß  zu  irrtümlicher  Auffassung  hat  weiter  der  Umstand  gegeben, 
daß  die  degenerierenden  Zellen  ein  Stadium  durchlaufen,  in  welchem  der 
Beginn  der  Degeneration  nicht  so  leicht  zu  erkennen  und  das  Aussehen 
derart  ist,  daß  man  zu  der  Meinung  gelangen  kann,  man  habe  es  mit  einer 
völlig  verschiedenen  Zellart  zu  tun.  So  sind  verschiedene  Autoren  dazu 
gekommen,  die  epithelartig  beisammen  liegenden  lebensfähigen  Gliomzellen, 
von  denen  die  dem  Gefäß  direkt  aufsitzenden  nicht  selten  Kerne  haben, 
welche  senkrecht  zur  Gefäßachse  verlängert  sind,  für  Sarkomzellen  zu  er- 
klären, und  nur  die  sie  umgebenden,  schon  in  ihrem  Verband  gelockerten 
Zellen,  mit  kleinen,  dunkel  gefärbten,  pyknotischen  Kernen,  für  echte  Gliom- 
zellen zu  halten.  Ich  habe  oben  gezeigt,  daß  es  sich  hier  um  verschie- 
dene Entwickelungsstadien  derselben  Zellen  handelt,  und  daß  zweierlei  Arten 
derselben  nicht  anzunehmen  sind. 

Auch  die  mitunter  A'orkommende,  senkrecht  zur  Gefäßachse  ver- 
längerte Form  der  Kerne  der  tiefsten,  dem  Gefäß  direkt  auf- 
sitzenden Zellen  gibt  keinen  Grund  ab,  diesen  eine  Sonderstellung  zu- 
zuweisen. Dieses  Verhalten  ist  von  Pinto  (1886,  der  zwei  derartige  Fälle 
beobachtete,  hervorgehoben  und  abgebildet  und  scheint  auch  sonst  nicht 
so   selten   zu   sein,  wie  Calderaro1)  annimmt.     Ich  finde  sein  Vorkommen 


1)  La  clin.  ocul.  XI.  Febbr.  19i0,  p.  64—65. 
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u.  a.  noch  erwähnt  von  Mazza  (1888),  Alfr.  Becker,  van  Duyse  (1893)  und 
Nattini  (1894).  Ich  selbst  habe  es  außer  dem  BECKERschen  Falle  noch  in 
zwei  weiteren  gesehen.  Daß  es  sich  hier  um  eine  Eigentümlichkeit  der 
Gliomzellen  handeln  muß,  welche  nicht  von  dem  Aufsitzen  auf  der  Gefäß- 
wand herrührt,  geht  unverkennbar  aus  der  ganz  ähnlichen  Form  der 
Bosettenzellen  hervor,  aber  noch  aus  einer  weiteren,  von  mir  gemachten 
Beobachtung,  daß  zuweilen  auch  die  tiefsten  Zellen  einer  auf  der  Innen- 
fläche der  Retina  oder  Chorioidea  aufsitzenden  gliomatösen  Wucherung,  ab- 
weichend von  den  anderen  Zellen,  dieselbe  senkrecht  zur  Oberfläche  ver- 
längerte Form  der  Kerne  zeigen.  In  diesen  Auflagerungen  auf  beide 
Membranen  kommen  auch  Rosettenbildungen  vor. 

Es  dürfte  sich  empfehlen,  den  Ausdruck  Gliosarkom  in  Zukunft 
fallen  zu  lassen,  für  welchen  bei  den  Netzhautgliomen  ohnehin  in  Besonder- 
heiten der  Struktur  kein  Bedürfnis  vorliegt  und  welcher  zu  Mißverständ- 
nissen Anlaß  geben  kann,  seit  man  sich  dahin  geeinigt  hat,  unter  Sarkom 
eine  Geschwulst  von  mesoblastischer  Herkunft  zu  verstehen.  Auch  Ribbert 
(1904)  und  Borst  (1902)  haben  sich  schon  in  diesem  Sinne  ausgesprochen, 
nur  will  Borst  für  gewisse  sarkomähnliche  Gliomformen  die  Bezeichnung 
Glioma  sarcomatodes  einführen. 

Der  Standpunkt  der  allgemeinen  Pathologie  hat  sich  in  dieser  Beziehung 
wesentlich  geändert  und  hat  Fortschritte  gemacht,  seit  Virchow  die  Gliome 
als  vom  »Nervenbindegewebe«,  der  von  ihm  sog.  Neuroglia,  ausgehende 
Geschwülste  von  den  Sarkomen  abtrennte.  Es  war  von  ihm  noch  manches 
unentschieden  gelassen,  und  er  begründete  die  Bezeichnung  gewisser  Fälle 
als  Gliosarkome  nur  durch  die  Tatsache,  daß  die  Zellen  grüßer  und  anders 
gestaltet  waren,  als  die  gewöhnlich  vorkommenden  kleinen  Zellen,  die  er 
als  Abkömmlinge  der  »Netzhautkörner«  auffaßte.  Diese  Kriterien  können 
natürlich  bei  der  heute  geltenden  Definition  des  Sarkombegriffes  nicht  mehr 
maßgebend  sein.  Ich  habe  in  der  ersten  Auflage  dieses  Handbuchs  mich 
dahin  ausgesprochen,  daß  man  den  Ausdruck  Gliom  als  eine  kurze  Be- 
zeichnung für  ein  vom  Nervenbindegewebe  ausgegangenes  Sarkom  betrachten 
könne;  ich  habe  also  schon  damals  unsere  Geschwulst  von  den  eigent- 
lichen Sarkomen  ihrer  Entstehung  nach  prinzipiell  getrennt,  aber  dabei 
durch  die  von  mir  gewählte  Fassung  die  Ähnlichkeiten  der  Struktur  beider 
Geschwulstformen  besonders  hervorzuheben  gesucht.  Seitdem  ist  durch  neuere 
Untersuchungen  ein  ausgesprochen  epithelartiger  Bau  des  frischen  Gliom- 
gewebes  nachgewiesen;  der  Unterschied  der  Struktur  hat  sich  also  doch 
als  größer  herausgestellt,  wenn  auch  eine  gewisse  Übereinstimmung  dieser 
beiden  zellular  gebauten  Tumorarten  trotzdem  nicht  zu  verkennen  ist,  wie 
ja  auch  in  manchen  Sarkomen  die  Zellen  ohne  merkliche  Zwischen- 
substanz an  einander  liegen  und  sich  gegenseitig  in  ihrer  Form  beein- 
flussen. 
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Die  Verschiedenheiten,  welche  die  Struktur  des  Netzhautglioms  in  den 
einzelnen  Fällen  darbietet,  beruhen  hauptsächlich  auf  dem  Vorkommen  oder 
Fehlen  von  zirkum vaskulären  Geschwulststrängen  und  Rosetten,  während 
Verschiedenheiten  der  Form  und  Grüße  der  Zellen  nebensächlich  sind  und 
keine  besondere  Namengebung  rechtfertigen.  Eine  früher  von  manchen 
Autoren  aufgestellte  Form  eines  Glioma  fibrosum  (Hulke  1866,  Wal- 
deyer  4  875)  läßt  sich  in  Ermangelung  genauer  Beschreibungen  nicht  ge- 
nügend beurteilen.  Soweit  es  sich  dabei  um  echte  Geschwulstbildungen 
und  nicht  um  Gliawucherungen  entzündlichen  Ursprungs  gehandelt  hat, 
welche  von  den  ersteren  prinzipiell  zu  trennen  sind  und  sich  auch  durch 
ihre  Struktur  bestimmt  davon  unterscheiden  lassen,  liegt  die  Möglichkeit 
vor,  daß  die  fibrösen  Teile  der  Neubildung  Produkte  einer  durch  das  Gliom 
angeregten  entzündlichen  Gewebsproliferation  waren,  wie  solche  mehrfach 
beobachtet  worden  sind. 

Auch  einen  zuerst  als  Gliom  aufgefaßten  und  später  als  alveoläres 
Sarkom  der  Retina  beschriebenen  Fall  von  Steudener  (1874)  möchte  ich 
nicht  als  wesentlich  verschieden  vom  Gliom  ansehen,  zumal  das  von  Alfr. 
Gräfe  beobachtete  klinische  Bild  ganz  mit  dem  des  letzteren  überein- 
stimmt. 

Es  liegt  also  bei  dem  Netzhautgliom  auch  für  die  Einführung  der  Be- 
zeichnung Glioma  sarcomatodes  kein  Bedürfnis  vor.  Noch  weniger 
empfiehlt  sich  die  Bezeichnung  Angiogliom  für  die  mit  Geschwulst- 
mänteln versehenen  Fälle,  da  dieser  Ausdruck  zu  leicht  zu  Mißverständ- 
nissen über  die  Art  der  Beteiligung  der  Gefäße  Veranlassung  geben  kann. 

§812.  Bei  Untersuchung  der  Herkunft  der  Gliomzellen  muß  man 
meines  Erachtens  von  vornherein  als  wahrscheinlich  annehmen,  daß  das 
Wachstum  der  Geschwulst  in  derselben  Weise  erfolgt,  wie  dies 
für  andere  maligne  Geschwülste,  insbesondere  das  Epitheliom, 
als  nachgewiesen  gilt,  nämlich  durch  Teilung  der  Geschwulst- 
zellen, wobei  es  entweder  zu  einer  freien  oder  interstitiellen 
Proliferation  derselben  kommen  kann,  wobei  aber  im  letzteren 
Falle  die  Elemente  der  von  der  Infiltration  betroffenen  Gewebe 
sich  nicht  an  der  Produktion  der  Geschwulstzellen  beteiligen. 

Dieser  Satz  ist  von  fundamentaler  Wichtigkeit.  Er  läßt  sich 
zwar  bei  dem  Netzhautgliom  schwerer  beweisen  als  sonst,  weil  die  Gliom- 
zellen zwischen  den  übrigen  Netzhautelementen  nicht  deutlich  genug  her- 
vortreten und  es  an  charakteristischen  Merkmalen  derselben  fehlt.  Trotz- 
dem liegen  zahlreiche  Beobachtungen  vor,  welche  ihn  stützen  und  gegen 
die  Annahme  sprechen,  daß  bei  dem  Wachstum  der  Geschwulst  die  bis 
dahin  normalen  Elemente  der  Netzhaut  gewissermaßen  infiziert  und  zur 
Produktion  von  Geschwulstzellen  angeregt  würden. 
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Wo  sonstige  Wucherungs Vorgänge  in  der  Netzhaut  vorkommen,  haben 
deren  Produkte  stets  den  Charakter  der  Gewebselemente,  von  denen  die 
Wucherung  ausgeht.  Fast  immer  handelt  es  sich  dabei  um  Wucherung 
des  Stützgewebes,  wobei  dessen  Fasern  und  Bälkchen  hyperplasiert,  die 
vorhandenen  Netze  verdichtet  und  reicher  entwickelt  werden,  und  die  Zahl 
der  Kerne  vermehrt  wird.  Dabei  behält  das  Stützgewebe  in  den  einzelnen 
Schichten  oft  noch  den  diesem  eigenen  Charakter,  nur  verstärkt  und  ver- 
gröbert bei.  Alle  diese  Vorgänge  spielen  sich  auch  bei  dem  Gliom  ab:  die 
Stützfasern  sind  oft  beträchtlich  verlängert  und  verdickt  und  umgrenzen 
in  den  Kürnerschichten  zystoide  Hohlräume,  sie  wachsen  über  die  Limitans 
interna  hinaus  und  bilden  flache,  arkadenartige  Verbindungen,  die  zuweilen 
eine  eigene  neugebildete  Schicht  darstellen;  an  der  Außenfläche  sieht 
man  nach  Verlust  der  Stäbchenschicht  die  auswachsenden  Faserzüge 
sich  gegen  einander  biegen  und  kleine,  nach  der  Oberfläche  offene  Hohl- 
räume bilden.  Durch  diese  auch  sonst  in  gleicher  Weise  vorkommenden 
Wucherungen  entstehen  aber  keine  Gliomzellen;  die  beiderlei  Vorgänge  sind 
vollkommen  von  einander  getrennt.  Die  Hyperplasie  des  Stützgewebes 
kann  der  Invasion  der  Gliomzellen  vorhergehen  oder  fehlen;  das  prolife- 
rierte Gewebe  wird  von  den  Gliomzellen  in  ganz  derselben  Weise  infiltriert 
wie  das  wesentlich  normale. 

Besonders  bemerkenswert  ist  in  dieser  Hinsicht  das  Verhalten  des 
Pigmentepithels  bei  der  Entwickelung  von  Sekundärtumoren  der  Ader- 
haut (vgl.  §§  830—831). 

Hier  kommt  es  zu  umschriebenen  Proliferationen  desselben,  die  ganz 
unter  denjenigen  Formen  auftreten,  die  auch  sonst  dabei  beobachtet  wer- 
den; auf  solchen  Wucherungen  sitzen  mitunter  miliare  Gliomherde  auf,  die 
scharf  von  ihnen  geschieden  sind,  so  daß  also  unmittelbar  neben  einander 
eine  völlig  verschiedenartige  Wucherung  an  diesen  unter  einander  ver- 
wandten Zellarten  auftritt. 

Dasselbe  gilt  für  die  nicht  selten  vorkommende  Hyperplasie  der 
Elemente  der  Pars  ciliaris  retinae,  bei  welcher  als  besonders  cha- 
rakteristisch das  Auswachsen  der  inneren  Enden  zu  langen  Fasern  hervor- 
zuheben ist  (vgl.  §  823). 

Andererseits  ist  von  einer  Wucherung  der  die  spezifische  Funktion  ver- 
mittelnden Xetzhautelemente  weder  bei  dem  Gliom,  noch  bei  sonstigen 
spontan  entstehenden  Prozessen  etwas  bekannt.  Ihre  Möglichkeit  muß  zwar 
zugegeben  werden,  da  L.  Schreiber  und  Wengi.er  (1910)  experimentell  nach 
Einführung  von  Scharlachöl  in  die  vordere  Augenkammer  starke  Hyper- 
trophie  und  Mitosenbildung  an  Ganglienzellen  der  Netzhaut  beobachtet 
haben;  im  vorliegenden  Falle  sprechen  aber  positive  Beobachtungen  und 
sonstige  Gründe  dagegen.  Bei  den  Stäbchenzellen,  deren  Kerne  sich 
durch   das   bekannte   sehr   charakteristische   Chromatingerüst   auszeichnen, 
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konnte  ich  mich  davon  überzeugen,  daß  sie  bei  der  Invasion  der  Gliom- 
zellen sich  passiv  verhalten.  Sehr  oft  sieht  man  diese  Schicht,  wie  auch 
die  darüber  liegende  Stäbchenschicht,  stetig  dünner  werden  und  zuletzt 
schwinden,  wenn  darunter  die  innere  Kürnerschicht  durch  Infiltration  mit 
Gliomzellen  mehr  und  mehr  anschwillt.  In  anderen  Fällen,  wo  gleichzeitig 
auch  eine  Verdickung  der  äußeren  Kürnerschicht  erfolgt,  sah  ich,  daß 
dabei  die  charakteristischen  Kerne  der  Stäbchenkürner  sich  nicht  ver- 
mehrten, sondern  daß  zwischen  ihnen  in  zunehmender  Menge  die 
anders  aussehenden  Kerne  der  Gliomzellen  auftraten,  wodurch 
sie  allmählich  völlig  verschwanden.  Daß  die  Ganglienzellen  nicht  pro- 
liferieren, ist  bei  ihrer  Grüße  unschwer  zu  erkennen,  da  sie  sich  oft  noch 
lange  zwischen  den  umgebenden  Geschwulstzellen  erhalten. 

Hierauf  dürften  auch  die  Beobachtungen  mancher  Autoren  beruhen,  welche 
Ganglienzellen  im  Inneren  der  Netzhautgeschwulst  gefunden  haben.  Es  ist.  sehr 
wahrscheinlich,  daß  es  sich  wenigstens  in  einem  Teil  dieser  Fälle  um  ursprüng- 
lich vorhandene  Ganglienzellen  gehandelt  hat,  welche  Resten  von  Netzhautgewebe 
angehörten,  die  innerhalb  der  Geschwulst  erhalten  geblieben  waren.  Diese  Mög- 
lichkeit wird  allerdings  von  Greeff  für  seine  Fälle  bestritten.  Er  hatte  mit  der 
GoLGischen  Methode  in  der  Geschwulst  u.  a.  Zellen  gefunden,  welche  Ganglien- 
zellen ähnlich  waren  und  die   er  anfangs  dafür  erklärte. 

Neuerdings  ist  er  aber  zu  der  Ansicht  gekommen,  daß  es  Gliazellen  von 
besonderer  Form  gewesen  seien. 

Ob  diese  Deutung  auch  für  die  Ganglienzellen  möglich  ist,  welche  Hertel 
(1897)  an  GoLGi-Präparaten  in  dem  Faserfilz  der  damit  dargestellten  Spinnen- 
zellen eingeschlossen  fand,   entzieht  sich  meiner  Beurteilung. 

Schwieriger  ist  der  Sachverhalt  bei  der  inneren  Kürnerschicht 
festzustellen,  weil  die  Form  der  Gliomzellen  im  Gewebe  nicht  deutlich  ge- 
nug hervortritt  und  ihre  Kerne  sich  von  denen  der  inneren  Kürner  nur 
durch  etwas  beträchtlichere  Grüße  unterscheiden.  Von  vielen  Autoren  wird 
angenommen,  daß  die  Gliomzellen  aus  einer  Vermehrung  der  inneren  Kürner 
hervorgehen,  weil  die  Ausbreitung  der  Wucherung  oft  vorzugsweise  in  dieser 
Schicht  erfolgt.  Diese  Ansicht  läßt  sich  bisher  auch  wohl  durch  Beobach- 
tungen nicht  direkt  widerlegen.  Es  spricht  aber  dagegen,  daß  man  er- 
warten sollte,  an  der  Grenze  der  Wucherung  in  dem  noch  nicht  verdickten 
Teil  der  Schicht  zahlreiche  Kernteilungsfiguren  zu  finden;  ich  konnte  solche 
aber  nur  soweit  nachweisen,  als  die  Verdickung  reichte ;  auch  in  der  äußeren 
Kürnerschicht  fanden  sie  sich  nur,  soweit  darin  fremde  Kerne  enthalten 
waren.  Auch  von  anderer  Seite  ist  der  Mangel  der  Kernteilungsfiguren  in 
dieser  Schicht  hervorgehoben  worden. 

Es  ist  auch  nicht  wahrscheinlich,  daß  die  inneren  Kürner  sich  in  dieser 
Hinsicht  anders  verhalten  sollten,  als  die  übrigen  spezifischen  Netzhaut- 
elemente. Die  allgemeine  Meinung  steht  doch  gewiß  mit  Recht  auch  jetzt 
noch  der  Annahme  entgegen,    daß  so  weit  differenzierte  und  hoch  organi- 
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sierte  Elemente  wie  die  Nervenzellen  Keime  maligner  Geschwülste  abgeben. 
Von  dieser  Erwägung  ausgehend  hat  Virchow  seiner  Zeit  unsere  Geschwulst- 
form von  der  Neuroglia  hergeleitet.  Er  war  dabei  noch  der  Ansicht,  daß 
ein  großer  Teil  der  sog.  Netzhautkörner  nicht-nervöser  Natur  sei.  Heut- 
zutage ist  festgestellt,  daß  in  der  inneren  Körnerschicht  außer  den  Kernen 
der  MüLLERschen  Stützfasern  nicht-nervöse  Elemente  gar  nicht  vorbanden 
sind  (vgl.  Greeff  dieses  Handb.  2.  Aufl.,  Bd.  I,  Abt.  2,  S.  4  71).  Da  aber, 
wie  ich  soeben  gezeigt  habe,  das  Stützgewebe  bei  der  vorliegenden  Er- 
krankung in  einer  ganz  anderen  Form  proliferiert,  so  würden  als  mögliche 
Keime  der  Geschwulst  nur  die  nervösen  inneren  Körner  übrig  bleiben.  Man 
darf  also  nicht  vergessen,  daß  auch  die  Annahme  eines  Ursprungs  der 
Gliomzellen  aus  den  inneren  Körnern  das  Zugeständnis  des  Ursprungs 
aus  nervösen  Elementen  voraussetzt,  wobei  natürlich  der  Name  Gliom  seine 
Berechtigung  völlig  verlieren  würde. 

Gegen  eine  Produktion  von  Geschwulstzellen  durch  das  fer- 
tig gebildete  Netzhautgewebe  spricht  auch  die  regellose  Form  der 
Verteilung  über  die  Netzhaut,  welche  sich  durch  mehr  oder  minder  gün- 
stige Bedingungen  für  die  Ausbreitung  leicht  erklären  läßt,  aber  bei  der 
Annahme  einer  Infektion  des  Netzhautgewebes  nicht  leicht  zu  verstehen  ist. 

Die  Ansichten  der  Autoren  sind  in  Bezug  auf  die  hier  erörterte  Frage 
noch  sehr  geteilt  und  es  wird  vielfach  die  Infektionstheorie  gewissermaßen 
vorausgesetzt.  Wintersteiner  hat  sich  indessen  schon  mit  Entschiedenheit 
gegen  die  aktive  Beteiligung  der  Organzellen  ausgesprochen.  Doch  hat  die- 
selbe auch  bei  den  Hirngliomen  noch  ihre  Verfechter.  Diese  Annahme 
würde  aber  nur  dann  geboten  sein,  wenn  eine  Dissemination  der  Ge- 
schwulstkeime durch  Transport  oder  durch  Wanderung  ausge- 
schlossen wäre,  mit  welcher  aber  nach  Ribbert  sehr  wohl  gerechnet  wer- 
den darf  und  für  welche  auch  unten  mitzuteilende  Beobachtungen  sprechen. 

§  813.  Die  oben  gemachte  Voraussetzung  führt  zu  der  Annahme,  daß 
die  Wucherung,  wie  auch  bei  anderen  malignen  Geschwülsten,  zuerst 
unter  der  Form  eines  oder  einiger  weniger  umschriebener  Herde 
auftritt,  die  sich  dann  weiter  über  die  Netzhaut  verbreiten.  Diese  An- 
nahme wird  auch  durch  alle  vorliegenden  Beobachtungen  über  das  früheste 
Stadium  des  Glioms  bestätigt.  Es  ist  schon  eine  ganze  Reihe  von  Fällen 
beobachtet,  in  welchen  die  Geschwulst  nur  einen  grüßten  Durchmesser  von 
i — 12  mm  erreicht  hatte:  sie  stellte  dann  in  der  Regel  eine  flache,  hüge- 
lige, seltener  knotige  Verdickung  der  Netzhaut  dar,  welche  in  der  Mitte 
schon  alle  oder  wenigstens  mehrere  Schichten  derselben  in  Tumor  ver- 
wandelt hatte.  In  der  Peripherie  waren  zuweilen  die  verschiedenen  Schichten 
bis  zum  Rande  hin  ziemlich  gleichmäßig  beteiligt;  öfter  war  eine  Schicht 
bevorzugt    oder   allein   ergriffen,    die   aber  nicht  immer  dieselbe   war.     In 
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2  Fällen   von  Ogawa  und  von  Calderaro)  kamen  je  zwei  getrennte  Tumoren 
in  verschiedenen  Teilen  der  Netzhaut  vor. 

In  Bocherts  Fall  betrug  der  Durchmesser  der  Geschwulst  2  :  9  mm,  in 
dem  von  Uhthoff  und  Wintersteiner  (Fig.  291  auf  S.  i  78  2)  0,6  :  4  mm,  bei 
Steinhaus  6:12  mm,  bei  Cirincione  8:10  mm,  bei  Scaffidi  an  der  Basis  5, 
höher  oben  7  mm,  in  Ogawas  Fall  maß  der  eine  Tumor  1,5  :  3,6  mm,  der 
andere  2,0  :  6,5  mm,  in  Calderaros  1.  Falle  (Fig.  26G,  S.  1720)  maß  der  eine 
Tumor  ca.  1,5  :  4,5  mm,  der  andere  ca.  4,5  mm;  in  seinem  2.  Falle  betrugen 
die  Durchmesser  7,5  :  10,5  mm. 

Im  I.  Falle  von  Calderaro  halte  der  eine  Tumor,  der  dicht  am  nasalen 
Papillenrande  saß,  wie  gewöhnlich  die  Netzhaut  in  ihrer  ganzen  Dicke  herein- 
gezogen ;  der  andere  Tumor,  der  die  Makulagegend  einnahm,  hatte  sich  dagegen 
ganz  nach  außen  entwickelt  und  hing  mit  der  Netzhaut  nur  an  einer  kleinen 
Stelle  zusammen.  Im  Falle  von  Ogawa  war  der  größere,  in  der  Peripherie  der 
anderen  Netzhauthälfte  gelegene  Tumor  trotz  seiner  geringen  Größe  bereits  ver- 
kalkt. In  Bocherts  Falle  war  es  schon  zur  Entstehung  von  zwei  kleinen  sekun- 
dären Knoten  in   der  Nähe  des  größeren  gekommen. 

Bei  multiplen  Geschwülsten  kann  es  mitunter  schwer  sein,  über  die 
Abhängigkeit  derselben  von  einander  zu  entscheiden.  Wenn  es  sich,  wie 
in  den  oben  erwähnten  Fällen,  nur  um  zwei  getrennte  Tumoren  in  ganz 
verschiedenen  Teilen  der  Netzhaut  handelt,  ist  es  wahrscheinlicher,  daß  sie 
von  einander  unabhängig  sind,  wie  ja  auch  beide  Augen  von  einander  un- 
abhängig primär  erkranken  können.  Eine  große  Zahl  von  kleineren  Herden 
deutet  aber  auf  einen  gemeinschaftlichen  Ursprung  hin. 

Das  nicht  seltene  diskontinuierliche  Auftreten  solcher  Herde  findet, 
wie  auch  bei  anderen  malignen  Geschwülsten,  in  der  Möglichkeit  eines  un- 
merklichen Fortwucherns  längs  präformierter  Bahnen  oder  in  einem  Trans- 
port oder  einer  selbständigen  Ortsveränderung  der  Geschwulstzellen  seine 
Erklärung,  worauf  wir  unten  zurückkommen. 

Man  hat  sich  vielfach  bemüht,  die  Mutterzellen  des  Glioms  dadurch 
zu  ermitteln,  daß  man  untersuchte,  in  welcher  Schicht  der  Netzhaut 
das  Gliom  zuerst  aufgetreten  war. 

Es  ergibt  sich  aber  aus  den  zuletzt  mitgeteilten  Untersuchungen,  daß 
der  allererste  Beginn  der  Geschwulstbildung  bisher  noch  niemals  beobachtet 
worden  ist,  daß  kein  Fall  vorliegt,  in  welchem  die  Wucherung  nur  eine 
einzige  Schicht  der  Netzhaut  oder  nur  einen  mikroskopisch  kleinen  Teil 
derselben  primär  ergriffen  hatte.  Es  mangelt  zwar  nicht  an  der  Unter- 
suchung kleiner  Sekundärherde;  dieselben  können  aber,  entgegen  der  An- 
sicht mancher  Autoren,  für  die  Entscheidung  der  vorliegenden  Frage  keiner- 
lei Beweiskraft  in  Anspruch  nehmen. 

Die  Ansicht  ist  auch  noch  vielfach  verbreitet,  und  ich  habe  sie  selbst 
früher  geteilt,  daß  man  über  die  Schicht  der  Netzhaut,  in  welcher  das 
Gliom  entstanden  ist,  Auskunft  erhalte  durch   die  Ermittelung,   in  welcher 
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Schicht  sie  sich  am  weitesten  nach  der  Peripherie  verbreitet  hat.  Diese 
Ansicht  ist  aber  nicht  zulässig,  da  die  Art  der  Ausbreitung  auch  davon 
abhängt,  in  welcher  Schicht  die  Bedingungen  dafür  am  günstigsten  sind, 
und  da  sich  in  Bezug  auf  die  bevorzugte  Schicht  kein  konstantes  Verhalten 
herausgestellt  hat  und  Zufälligkeiten  offenbar  eine  Rolle  spielen.  Wir 
kommen  hierauf  weiter  unten  zurück  (§  81 7  ff.). 

Wintersteiner  berichtet  (S.  42)  in  Bezug  auf  den  oben  erwähnten,  ihm  von 
Uhthoff  mitgeteilten  Fall,  daß  bei  der  Sektion  eines  Kindes,  welches  bald  nach 
der  Enukleation  an  Gliomrezidiv  gestorben  war,  am  zweiten  Auge  sich  ein  ein- 
ziger, kaum  linsengroßer  Gliomknoten  gefunden  habe,  welcher  durch  eine  zel- 
lige Wucherung  in  der  inneren  Körner-  und  zum  Teil  auch  in  der  Ganglien- 
zellenschicht gebildet  wurde.  Seine  in  Fig.  291  reproduzierte  Abbildung  (Fig.  27 
der  Taf.  V)  zeigt  einen  Durchschnitt  dieses  Knotens;  an  diesem  sieht  man  aber, 
daß  fast  in  dem  ganzen  Knoten   die    gliomatöse  Infiltration   mit  Ausnahme    der 

Fig.  291. 


Kleine  flache  Priniärgeschwulst  der  Retina,    ans   der  Nähe  der  Ora   serrata,    besonders  in  der   inneren 
Körner-  nnd  Ganglienschicht  entwickelt.    Fall  von  Wintersteiner  nnd  Uhthoff  (Fig.  27). 

Stäbchenschicht  und  der  äußeren  Körnerschicht  die  ganze  Dicke  der  Netzhaut 
durchsetzt  und  daß  sie  am  Rande  sich  in  der  inneren  Körnerschicht  nur  sehr 
wenig  weiter  erstreckt  als  in  den  weiter  nach  innen  gelegenen  Schichten.  Es 
bleibt  also  auch  hier  dahingestellt,  ob  die  Wucherung  in  einer  Schicht  be- 
gonnen hat  und  in  welcher.  Ich  kann  auch  Wintersteiner  nicht  zustimmen, 
wenn  er  aus  der  Übereinstimmung  des  histologischen  Befundes  dieser  Geschwulst 
mit  dem  der  miliaren  Knötchen,  welche  sich  in  anderen  Fällen  in  der  Umgebung 
größerer  Tumoren  finden,  den  Schluß  zieht,  daß  diese  Knötchen  ebenfalls  pri- 
mär sein  müßten,  da  es  doch  der  allgemeinen  Erfahrung  entspricht,  daß  die 
sekundären  Tumoren  in  ihrem  Verhalten  den  primären  gleichen.  Wenn  aber 
z.  B.  in  sekundären  Knötchen  einmal  nur  die  inneren,  das  andere  Mal  die 
äußeren  Schichten  ergriffen  sind,  so  folgt  daraus  doch  gar  nichts  über  die  Be- 
teiligung der  verschiedenen  Schichten  an  der  Wucherung  in  der  Primärgeschwulst. 

§814.  Zur  Beurteilung  der  Herkunft  der  Tumorzellen  steht 
uns  noch  das  Hilfsmittel  zu  Gebote,  ihre  Ähnlichkeit  mit  den  ver- 
schiedenen Arten  der  normalen  Netzhautelemente  zu  prüfen,  da 
auch  die  Zellen  maligner  Tumoren  die  Eigenschaften  der  Mutterzellen  in 
gewissem  Maße  zu  bewahren  pflegen.  Zum  Vergleich  ist  diejenige  Art  der 
Tumorzellen  zu  wählen,  bei  welcher  die  den  Gliomzellen  eigene  epithel- 
ähnliche Form  am  typischsten  ausgebildet  ist,  die  Rosettenzellen.     Wir 


Die  Geschwulstbildungen  der  Netzhaut.  1783 

können  dabei  zunächst  von  den  Spinnenzellen  absehen,  die  als  besondere 
Form  der  jungen  Gliomzellen  noch  nicht  als  sicher  nachgewiesen  zu  be- 
trachten sind.  Bei  den  übrigen  Gliomzellen,  die,  wie  wir  oben  gezeigt 
haben,  von  den  Uosettenzellen  nicht  wesentlich  verschieden  sind,  son- 
dern durch  Zwischenformen  in  sie  übergehen,  folgen  sich  die  Kernteilungen 
offenbar  mit  solcher  Itapidität,  daß  zur  regulären  Bildung  von  Protoplasma 
nicht  hinreichende  Zeit  bleibt,  und  es  demnach  zur  Entwickelung  der  typi- 
schen Form  der  epithelialen  Gliomzelle  nicht  kommen  kann.  Dies  wird 
auch  durch  eine  Beobachtung  von  Galdera.ro  (1910)  bestätigt,  welcher  die 
zahlreichsten  Mitosen  nicht  in  den  Rosetten,  sondern  in  dem  übrigen  jungen 
Gliomgewebe  antraf.  Charakteristisch  für  die  Rosettenzellen  ist  nun  die 
Kegel-  oder  Zylinderform  mit  verschieden  gestalteten  Polen,  von  denen  der 
dem  Lumen  der  Rosette  abgewendete  den  Kern  enthält,  während  der  an- 
dere sich  mit  den  Xachbarzellen  inniger  verbindet. 

Derartige  Gewebselemente  kommen  in  der  fertig  gebildeten 
Netzhaut  überhaupt  nicht  vor.  Die  früher  vielfach  angenommene 
Ähnlichkeit  mit  den  sog.  »Netzhautkürnern«,  den  Elementen  der  beiden 
Kürnerschichten,  bezieht  sich  nur  auf  die  Kerne  der  inneren  Körner,  wäh- 
rend die  Form  der  Zellen  erheblich  verschieden  ist,  wie  Delafield  schon 
1871  hervorgehoben  hat.  Dagegen  besteht  eine  wesentliche  Überein- 
stimmung mit  den  Bildungszellen  der  embryonalen  Retina,  nicht 
nur  in  der  zylindrischen  Form  der  Zellen,  sondern  auch  in  ihrer  Polarität, 
wobei  der  Kern  ebenfalls  nach  dem  einen  Ende,  und  zwar  nach  dem  von 
dem  Lumen  der  sekundären  Augenblase  abgewendeten,  ursprünglich  freien 
Pol  der  Zelle  verschoben  ist.  Diese  Ähnlichkeit  führt  uns  somit  zu  der 
Annahme,  die  Ginsberg  schon  1899  als  Vermutung  ausgesprochen  hat,  daß 
die  Gliomzellen,  der  CoHNHEiMschen  Theorie  entsprechend,  nicht  von  Ele- 
menten der  fertig  gebildeten,  sondern  der  noch  nicht  in  ihre  Schichten 
differenzierten,  embryonalen  Netzhaut,  vermutlich  aus  einer  sehr  frühen 
Periode,  bald  nach  Bildung  der  sekundären  Augenblase  abstammen.  Ein 
sicherer  Beweis  ist  hiermit  allerdings  nicht  gegeben,  weil  ja  auch  mit  der 
Möglichkeit  zu  rechnen  ist,  daß  bei  der  Proliferation  der  differenzierten 
Elemente  ein  Rückschlag  auf  embryonale  Formen  stattfindet. 

Die  Gliomrosette  würde  demnach  ein  noch  aus  einer  einfachen  Zell- 
schicht bestehendes  Stückchen  der  embryonalen  Retina  repräsentieren,  und 
ihre  innere  Grenze  würde  nicht,  wie  Wimersteiner  annahm,  der  Limitans 
externa,  sondern  der  Limitans  interna  entsprechen. 

Diese  Ansicht  ist  auch  schon  von  Brown  Pusey  (1901)  ausgesprochen 
worden,  allerdings  auf  Grund  von  Bildern,  welche  mit  den  wahren  Rosetten 
wenig  Ähnlichkeit  haben. 

Die  ganze  Geschwulst  würde  man  sich  entstanden  denken  aus  einem 
kleinen  Teil  der  embryonalen  Retina,  welcher  sich  nicht  differenzierte,  son- 
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dem  auf  der  embryonalen  Stufe  stehen  blieb,  aber  ein  immer  weiter 
gehendes  Flächen  Wachstum  und  in  Verbindung  damit  die  mannig- 
fachsten Ausbuchtungen  und  Faltungen  erfuhr. 

Derjenige  Teil  der  FLExxER-WiNTERSTEiNERschen  Theorie,  welcher  die 
Geschwulst  von  Zellkeimen  der  embryonalen  Retina  herleitet,  erscheint  also 
vollkommen  berechtigt,  die  Theorie  ist  aber  wohl  dahin  zu  modifizieren 
daß  die  Geschwulst  nicht  von  dem  schon  zum  Neuroepithel  dif- 
ferenzierten Anteil  der  Bildungszellen,  sondern  von  diesen  vor 
erfolgter  Differenzierung  abstammt. 

Ich  habe  es  deshalb  auch  für  richtiger  gehalten,  den  einmal  einge- 
führten Namen  Gliom  nicht  mit  dem  des  Neuroepithelioms  zu  ver- 
tauschen, obwohl  ich  den  wesentlich  epithelialen  Bau  der  Betinageschwülste 
besonders  hervorhebe,  weil  man  als  Neuroepithel  die  fertig  gebildeten, 
epithelial  gebauten  und  gefäßlosen  äußeren  Netzhautschichten  bezeichnet 
und  der  Name  deshalb  leicht  falsche  Vorstellungen  erwecken  kann. 

Auch  Axexfeld  hat  sich  (1898)  dahin  ausgesprochen,  daß  die  Bezeichnung 
Gliom  mit  der  Annahme  einer  epithelialen  Herkunft  der  Zellen  nicht  im  Wider- 
spruch stehe,  da  ja  in  letzter  Instanz  auch  die  Gliazellen  von  den  epithelialen 
Bildungszellen  der  Betina  abstammen.  Er  gibt  jedoch  die  Möglichkeit  der  Wixter- 
STEiNERSchen  Ansicht  zu,  daß  die  Geschwulstzellen  Abkömmlinge  des  schon  diffe- 
renzierten Neuroepithels  sind,  und  glaubt,  daß  aus  diesem  auch  alle  möglichen 
anderen  Zellarten  der  Betina,  Gliazellen  und  nervöse  Elemente,  entstehen  könnten, 
während  ich  eine  so  große  Mannigfaltigkeit  der  Produktion  von  Seiten  des  schon 
so  eigenartig  differenzierten  Neuroepitbels  nicht  für  wahrscheinlich  halte. 

Ein  weiterer  Grund  für  Beibehaltung  des  Namens  Gliom  ist,  daß 
durch  denselben  die  prinzipielle  Übereinstimmung  mit  den  entsprechenden 
Geschwülsten  des  Zentralnervensystems  ausgedrückt  wird,  deren  Bau  trotz 
dem  gleichen  Ursprung  von  dem  der  Betinageschwülste  nicht  unerheblich 
abweicht.  Diese  Abweichung  besteht  wesentlich  in  der  weit  überwiegenden 
Zusammensetzung  aus  mit  Ausläufern  versehenen,  oft  vielstrahligen  Glia- 
zellen, die  nicht  in  geschlossenem  Verbände  stehen  und  die  gleicher  Art 
sind  wie  diejenigen,  welche  bei  der  Entwickelung  von  dem  embryonalen 
Ventrikelepithel  gebildet  werden.  Da  diesen  Formen  gegenüber  die  epi- 
thelial angeordneten  Zellverbände  an  Zahl  ganz  zurücktreten,  hat  für  die 
Geschwülste  des  Zentralnervensystems  die  Bezeichnung  Neuroepitheliom 
keinen  Anklang  finden  können ;  bis  ein  besserer  Name  gefunden  ist,  emp- 
fiehlt es  sich  auch  für  die  der  Betina  den  Namen  Gliom  beizubehalten. 

Die  epithelialen  Zellenaggregate  treten  auch  bei  dem  Zentralnervensystem  in 
Bosettenform  auf,  und  für  ihre  Entstehung  sind  entsprechende  Ansichten  wie  für  die 
Betina  in  allgemeiner  Geltung.  Ein  Teil  derselben  kann  auf  Ausstülpungen  oder 
Versprengungen  von  Teilen  des  Ventrikelepithels  zurückgeführt  werden,  während 
für  andere  Fälle  eine  sekundäre  Gruppierung  der  Zellen  in  Bosettenform  an- 
zunehmen ist,  die  sich  durch  ihre  Abstammung  von  dem  Epithel  des  embryo- 
nalen Medullarrohrs  erklärt  (Bibbeut). 
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Wie  weit  bei  dem  Netzhautgliom  echte  Spinnen z eilen  vorkommen, 
bedarf,  wie  oben  gezeigt  wurde,  noch  weiterer  Untersuchung.  Sollte  ihr 
Nachweis  geliefert  werden,  so  würde  ihre  Entstehung  natürlich,  wie  bei 
den  Hirngliomen,  von  denselben  Bildungszellon  herzuleiten  sein,  wie  die  der 
übrigen  Geschwulstzellen,  da  ja  auch  die  normalen  Gliazellen  der  Retina 
desselben  Ursprungs  sind. 

Ihr  Vorkommen  würde  noch  einen  weiteren  Grund  abgeben,  den  Namen 
Gliom  beizubehalten.  Da  die  Glia  als  Zwischengewebe  den  Nervenzellen 
gegenübersteht,  so  könnte  man  das  Gliom  auch  als  eine  aus  dem  ner- 
vösen Keimgewebe  entstandene  zellulare  Wucherung  bezeichnen, 
bei  welcher  statt  nervöser  Elemente  nur  nicht-funktionsfähige 
Zellen  gebildet  werden  und  der  eine  fast  unbegrenzte  Prolifera- 
tionsfähigkeit  zukommt. 

So  führt  also  die  Prüfung  des  histologischen  Verhaltens  zu  dem  gleichen 
Ergebnis  wie  das  ausschließliche  Auftreten  im  kindlichen  Lebensalter  und 
das  häufige  Vorkommen  schon  zur  Zeit  der  Geburt,  wovon  wir  oben  aus- 
gegangen sind. 

Man  sieht  nach  dem  Vorausgegangenen  leicht  ein,  daß  bei  der  Er- 
mittelung der  Entstehungsweise  der  Geschwulst  das  Suchen  nach  einer  be- 
stimmten Schicht,  aus  welcher  sie  hervorgeht,  vielleicht  gegenstandslos  ist, 
weil  man  nicht  weiß,  ob  es  an  der  betreffenden  Stelle  überhaupt  zu  einer 
Ausbildung  der  verschiedenen  Schichten  gekommen  ist. 

§  815.  Da  in  Hirngliomen  mehrfach  Bildungen  beobachtet  worden 
sind,  welche  sich  als  Heterotopie  oder  Versprengung  von  Elementen 
des  normalen  Gewebes,  z.  B.  von  Teilen  des  Ventrikelepithels  oder  von 
Ganglienzellen,  darstellen,  so  hat  man  auch  bei  Netzhautgliomen  danach 
gesucht,  aber  bisher  ohne  Erfolg.  Man  hat  noch  in  keinem  Falle  von 
Netzhautgliom  ausgesprochene  Heterotopien  der  Elemente  in  den  nicht 
von  der  Geschwulst  ergriffenen  Teilen  der  Netzhaut  beobachtet,  die  man 
mit  überwiegender  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  Bildungsanomalie  be- 
ziehen darf. 

Es  liegt  in  dieser  Beziehung  eine  Beobachtung  von  Ogawa  (1906)  vor, 
welcher  in  der  Umgebung  eines  frühzeitig  untersuchten  Netzhautglioms  in  beiden 
plexiformen  Schichten  vereinzelte  Zellen  vom  Charakter  derer  der  inneren  Körner- 
schicht antraf,  die  er  für  versprengte  Zellen  ansah.  Da  aber  eine  Ortsverän- 
derung der  Gliomzellen  keineswegs  ausgeschlossen  ist  (§  8  20  u.  82  7),  so  könnten 
dies  auch  in  die  Umgebung  des  Tumors  übergetretene  Gliomzellen  sein,  oder 
auch  Produkte  einer  durch  das  Gliom  angeregten  indifferenten  Zellenproliferation. 

Wehrli  hat  1905)  bei  einem  1 4  monatigen  Kind  verschiedenartige  Ver- 
änderungen der  Retina  beobachtet,  die  er  sämtlich  als  Mißbildungen  auffaßt  und 
zu  denen  auch  eine  kleine  tumorartige  Anschwellung  am  Papillenrande  gehört. 
Da  die  Struktur  dieser  Geschwulst  nach  Wehrlis  Beschreibung  von  der  des 
Glioms  wesentlich  verschieden  war,  so  kann  sie  wohl  nicht  für  ein  solches   im 
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gewöhnlichen  Wortsinn  angesprochen  werden,  und  so  interessant  der  Befund 
auch  ist,  so  sind  doch  die  dabei  gefundenen  Bildungsanomalien  für  die  Ent- 
stehung des  Glioms  noch  nicht  zu  verwerten.      (S.  hierüber  auch  §  939.) 

Man  hat  auch  das  Vorkommen  von  Verlagerungen  und  Falten- 
bildungen gewisser  Netzhautelemente,  welche  bei  groben  Bildungs- 
fehlern, wie  Mikrophthalmus,  Aderhautkolobom  u.  dgl.,  vorkommen,  für  die 
Genese  des  Netzhautglioms  zu  verwerten  gesucht,  besonders  weil  die  dabei 
beobachteten  Faltungen  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  den  Gliomrosetten 
haben,  die  aber,  wie  oben  gezeigt  wurde,  keine  wesentliche  ist.  Alle  diese 
Fälle  stimmen  darin  überein,  daß  die  abnorme  Lage  der  betreffenden  Netz- 
hautteile oder  Elemente  nicht  die  direkte  Folge  einer  primären  Bildungs- 
anomalie ist,  sondern  von  mehr  oder  weniger  tiefgreifenden  pathologischen 
Prozessen  abhängt,  bei  welchen  es  zu  Faltungen  und  Zugwirkungen  kommt. 
Die  Verlagerung  ist  hier  auch  oft  nur  eine  scheinbare,  indem  durch  den 
Schnitt  die  Kuppe  einer  in  eine  andere  Schicht  hineinragenden  Falte  ab- 
getrennt wird. 

Allen  diesen  Vorkommnissen  darf  bei  der  Entstehung  des  Netzhaut- 
glioms schon  deshalb  keine  direkte  Bedeutung  zugeschrieben  werden,  weil 
die  von  Gliom  befallenen  Augen  sich  abgesehen  von  der  Geschwulstbildung 
und  deren  Folgen  fast  immer  als  normal  erweisen. 

Nur  in  einigen  wenigen  Fällen  wurden  an  gliomkranken  Augen  sonstige 
Bildungsanomalien  beobachtet,  wie  Mikrophthalmus,  Reste  der  Pupillar- 
membran, Sehnervenkolobom  usw.,  doch  sind  die  Fälle  zu  spärlich, 
als  daß  sie  zu  weitergehenden  Schlüssen  berechtigen.  Auch  läßt  sich  für 
den  Mikrophthalmus  die  Möglichkeit  nicht  ausschließen,  daß  das  Auge  erst 
in  Folge  eines  in  der  Fütalzeit  entstandenen  Glioms  im  Wachstum  zurück- 
geblieben sei.  Die  hier  in  Betracht  kommenden  Fälle  sind  zudem  so  kurz 
beschrieben,  daß  man  bei  manchen  auch  daran  denken  muß,  ob  die  Klein- 
heit der  Bulbi  nicht  als  beginnende  Atrophie  aufzulassen  war. 

Pflüger  sah  (1879)  doppelseitiges  Netzhautglioin  bei  einem  5jährigen  Knaben, 
dessen  beide  Bulbi  viel  kleiner  waren,  als  normal,  so  daß  er  Übergang  zur 
Mikrophthalmie  annahm,  und  wo  am  linken  Auge  Beste  der  Pupillarmembran 
vorkamen. 

Schönemann  (l  880)  fand  bei  einem  1 0  monatigen  Knaben,  dessen  Bruder 
gleichfalls  an  Gliom  litt,   eine   auffallend  geringe  Größe   des  gliomkranken  Auges. 

In  einem  Falle  von  Schulz  (1893)  bemerkte  die  Mutter  3  Wochen  nach 
der  Geburt,  daß  das  eine  Auge  im  Wachstum  zurückblieb,  und  glaubt,  daß  es 
zur  Zeit  der  ersten  Vorstellung,  wo  bei  dem  7  Jahre  alten  Kinde  an  diesem 
Auge  Gliom  diagnostiziert  wurde,  nicht  größer  war  als  bei  der  Geburt. 

Ein  vonllEi.iHEic.ii  ( i  8^5)  mitgeteilter,  an  sich  sehr  bemerkenswerter  Fall, 
der  mehrfach  zitiert  ist,  wo  von  dem  Autor  das  Auftreten  von  Gliom  an  einem 
inikrophthahriischen  Auge  angenommen  wurde,  scheidet  aus,  weil  es  sich  dabei, 
wie  E.  v.  Hippel  (1905)  nach  Einsicht  der  Präparate  nachgewiesen  hat  und  ich 
bestätigen  kann,  nicht  um  Gliom  gehandelt  hat. 
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Derselbe  betraf  ein  I  '/2  jähriges  Mädchen  mit  doppelseitigem  Mikrophthal- 
mus und  Mangel  der  Optici,  bei  welchem  die  Bulbi  eine  von  der  Retina  aus- 
gegangene tumorartige  Gewebswucherung  enthielten. 

Es  landen  sich  Ausgänge  intraokularer  Entzündungsprozesse  mit  Bildung 
zyklitischer  Schwarten,  Kapselstar  und  totale  Ablösung  und  Desorganisation  der 
Netzhaut  mit  Wucherung  des  Stützgewebes,  aber  nicht  die  für  Gliom  charakte- 
ristische Zellenwucherung. 

Einen  ganz  ähnlichen  Fall  konnte  v.  Hippel  bei  einem  Erwachsenen  genau 
untersuchen,  wo  nur  das  eine  Auge  angeborenen  Mikrophthalmus  und  Optikus- 
mangel  darbot  und  wegen  einer  schweren  Verletzung  enukleiert  werden  mußte. 
Die  hier  gefundene  tumorähnliche,  wahrscheinlich  von  der  Netzhautglia  ausge- 
gangene Wucherung  mußte,  zum  Unterschied  vom  Gliom  als  Gliosis  bezeichnet 
werden. 

In  Wintersteiners  I .  Fall  bestand  eine  Komplikation  mit  einem  ausge- 
sprochenen Sehnervenkolobom. 

Fuchs  (1905)  beobachtete  ein  Iris-  und  Aderhautkolobom  am  linken  Auge 
eines  Kindes,  das  selbst  kein  Gliom  hatte,  dessen  zwei  Geschwister  aber  in 
Folge  von  Netzhautgliom  gestorben  waren. 

Bergmeister  ( 1  9 1 0 }  hat  an  dem  gliomatösen  Auge  eines  2  0  monatigen 
Kindes  eine  Verbreitung  der  Ziliarfortsätze  auf  die  Hinterfläche  der  Iris  be- 
obachtet, die  als  Persistenz  eines  fötalen  Zustandes  gelten  kann,  von  der  aber 
ganz  dahinsteht,  ob  ihr  für  die  Entstehung  des  Glioms  eine  Bedeutung  zukommt. 

Die  Abbildung  zeigt  einen  an  der  Hinterfläche  der  Iris  in  einigem  Abstand 
vom  Ziliarkörper  entspringenden  Fortsatz.  Auch  ich  habe  ein  gleiches  Vor- 
kommnis in  zwei  Fällen  von  Gliom,  bei  Kindern  von  20  Wochen  und  \  3/4  Jahren, 
beobachtet,  aber  auch  bei  einem  sonst  ganz  normalen  Auge  eines  Neugeborenen. 
Da  der  Nachweis  fehlt,  daß  dasselbe  im  gleichen  Alter  nicht  auch  sonst  öfters 
vorkommt,  so  kann  es  nicht  zu  Schlüssen  über  die  Pathogenese  des  Glioms 
benutzt  werden. 

§  8  16.  Seefelder  (1909)  fand  in  der  Netzhaut  sonst  normaler  oder  wenig 
veränderter  fötaler  Augen  an  umschriebenen  Stellen  Falten-  und  Bosettenbil- 
dungen  der  Körnerschichten,  welche  er  für  in  die  Netzhaut  eingelagerte,  nicht 
oder  mangelhaft  differenzierte  Reste  der  Bildungszellen  ansieht,  und  denen  er 
als  möglichen  Vorstadien  des  Glioms  eine  große  Bedeutung  zuschreibt.  Mir 
scheint  indessen  der  Nachweis  nicht  geliefert,  daß  es  sich  um  Bildungsanomalien 
handelt;  ich  halte  es  für  sehr  wohl  möglich,  bei  einem  Teil  der  Befunde  sogar 
für  wahrscheinlicher,  daß  es  Folgezustände  pathologischer  Prozesse  der  Fötalzeit 
waren.  Es  spricht  dafür  auch,  daß  in  zwei  der  betreffenden  Augen  daneben 
eine  fötale  Iridokeratitis  vorkam,  in  anderen  erhebliche  Wucherung  der  Pars 
ciliaris,  hochgradige  Netzhautdegeneration  usw.  Auch  abgesehen  hiervon  sind 
die  Befunde  nicht  derart,  wie  sie  als  Vorstadien  eines  Netzhautglioms  zu  er- 
warten sind;  es  waren  nicht  noch  undifferenzierte  Teile  der  Netzhautanlage, 
sondern  Faltenbildungen  der  schon  differenzierten  Netzhaut,  an  welchen 
sich,  mehr  oder  minder,  verschiedene  Schichten  derselben  gleichzeitig  beteiligten. 

Ahnlich  ist  das  Verhalten  in  einem  Falle  von  Gilrert  (1 91 2).  Auch  in 
den  von  Berta  Lindenfeld  (1913)  mitgeteilten  Fällen,  die  zwei  5 — 6  monatige 
Föten  betrafen,  handelt  es  sich  wohl  nicht  um  Zurückbleiben  undifferenzierter 
Bildungszellen,  sondern  um  Wucherungen,  die  nur  umschriebene  Stellen  bald 
der  inneren,  bald  der   äußeren,  bald   beider  Körnersclnchten    betroffen   hatten. 
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Sie  waren  vielleicht  durch  die  vorher  zu  wiederholten  Malen  zur  Erzeugung  von 
Sterilität  vorgenommene  Röntgenbestrahlung  hervorgerufen  worden. 

Übrigens  gibt  auch  Seefelder  zu,  daß  an  den  von  ihm  beschriebenen  Be- 
funden nichts  zu  beobachten  sei,  was  mit  Sicherheit  schon  als  erster  Anfang 
einer  Gliomwucherung  aufzufassen  wäre. 

Wintersteiner  war  seiner  Zeit  zur  Annahme  versprengter  Keime  des  Neuro- 
epithels  als  Ursache  der  Gliombildung  veranlaßt  worden,  weil  er  in  einem 
kleinsten  Knötchen  der  inneren  Körnerschicht  eine  Menge  von  Rosetten  nach- 
weisen konnte  (s.  Fig.  292).  Er  hat  aber  dabei  außer  Acht  gelassen,  daß  es 
sich  hier,  bei  Anwesenheit  zweier  anderer  großer  Knoten,  höchst  wahrscheinlich 

Fig.  292. 
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Sekundäres  Glioniknötchen  der  Retina  mit  zahlreichen  Rosetten.     (Abbildung   von  Wixtersteixeb  Fig.  23.) 


um  ein  Sekundärknötchen  handelte,  und  daß  man  somit  nicht  annehmen  muß, 
daß  die  neuroepithelartigen  Elemente  an  der  Stelle  schon  ursprünglich  vorhanden 
waren,  da  sie  ja  von  außen  her  eingedrungen  sein  konnten. 

In  welcher  Form  sich  der  erste  Beginn  des  Netzhautglioms  darstellt, 
bleibt  also  noch  unbekannt. 

Auch  hat  die  Annahme,  daß  der  Gliombildung  als  Ursache  eine  Ver- 
sprengung  von  noch  unverbraucht  gebliebenen  Bildungszellen  in  die  umgeben- 
den, normal  entwickelten  Teile  der  Netzhaut  zu  Grunde  liege,  bisher  noch  keine 
direkte  Bestätigung  gefunden,  wenn  sie  sich  auch  keineswegs   ausschließen  läßt. 

Es  bleibt  dahingestellt,  oh  für  die  Bildungszellen  der  Netzhaut  die  Hypothese 
von  Ribrert  sich  bestätigt,  wonach  eine  Trennung  derselben  aus  ihrem  gegen- 
seitigen Verband,  wobei  die  von  den  Zellen  gegenseitig  ausgeübten  Hemmungen 
ihrer  Entwickelung  in  gewissem  Maße  wegfallen,  einen  wesentlichen  Faktor  für 
die  Entstehung  einer  schrankenlosen  Wucherungsfähigkeit  abgibt. 

Wenn  die  Bildungszellen  an  einer  umschriebenen  Stelle  zu  rasch  proli- 
ferieren, so  werden  sie  wohl  zwischen  die  umgehenden,  in  normaler  Differen- 
zierung begriffenen  Zellen  hineinwachsen  und  dadurch  aus  einander  gedrängt  wer- 


Die  Geschwulstbildungen  der  Netzhaut.  1789 

den;  die  Trennung  aus  dem  gegenseitigen  Verband  kann  also  ebenso  wohl 
Folge,  als  Ursache  der  gesteigerten  Proliferation   sein. 

Die  oben  vertretene  Hypothese  hat  neuerdings  noch  eine  erwünschte  Be- 
stätigung erhalten  durch  Versuche  von  v.  Szily(I9I2),  welchem  es  gelungen 
ist,  an  der  Gehirnanlage  des  Hühnchens  durch  Injektion  kleiner  Mengen  von 
Salzlösung  in  das  Ei  schwere  Entwickelungsstörungen  und  Proliferationsvonränge 
hervorzurufen,  wobei  Tumoren  entstehen,  deren  Struktur  der  der  Netzhautgliome 
sehr  ähnlich  ist.  Es  kommt  zur  Hemmung  des  Schlusses  des  Medullarrohrs,  bei 
frühzeitigem  Eingriff  auch  zu  Störungen  am  Kopfteil  des  Embryo,  u.  a.  zu  Aus- 
bleiben der  Bildung  der  sekundären  Augenblase  oder  des  ganzen  Auges.  An 
der  Wand  der  offen  gebliebenen  Hirnventrikel  treten  in  der  an  der  Oberfläche 
gelegenen  Zellenschicht  an  zahlreichen  Stellen  reichlichere  Mitosenbildungen  auf; 
die  neu  gebildeten  Zellen  rücken  aus  einander  und  in  die  Tiefe,  und  einige  der 
letzteren  geben  dann  Zentren  für  neue  Mitosenbildung  ab.  Die  Zellen  grup- 
pieren sich  rosettenartig  um  ein  kleines  Lumen,  und  indem  das  Wachstum  in  dieser 
Weise  stetig  weiter  geht,  kommt  es  zur  Entstehung  kleiner  Tumoren  von  gliom- 
artigem  Bau  und  progressiver  Wachstumstendenz.  Doch  wird  nicht  berichtet, 
wie  weit  das  Wachstum  hier  tatsächlich  verfolgt  worden  ist.  Es  ergibt  sich 
somit,  daß  eine  experimentell  erzeugte  atypische  Wucherung  der  Bildungs- 
zellen des  Nervensystems  unter  dem  Bilde  des  Netzhautglioms  auftritt. 

Es  fragt  sich  aber  noch,  ob  ein  auf  diese  Art  entstandener  Tumor  auch 
dieselbe  andauernde  Proliferationsfähigkeit  besitzt,  wie  das  spontan  entstandene 
Netzhautgliom,  oder  ob  sich  die  Wirkung  des  experimentellen  Eingriffs  allmählich 
erschöpft.      Hierüber  können  erst  weitere  Versuche  Auskunft  geben. 

i.  Weitere  Entwickelung  der  Netzhautgeschwulst,  Art  ihrer 

Ausbreitung,  Verhalten  der  übrigen  Netzhaut  und  des 

Ziliarteils  derselben. 

§  817.  Von  der  ursprünglich  ergriffenen  Stelle  aus  verbreitet  sich 
die  Neubildung  allmählich  weiter  über  die  Netzhaut,  wobei  die  beiden  oben 
unterschiedenen  Formen,  der  freien  und  interstitiellen  Wucherung, 
sich  in  der  mannigfaltigsten  Weise  kombinieren.  Die  geschwulstigen  Ver- 
dickungen ragen  bald  mehr  über  die  innere,  bald  die  äußere  Fläche  hervor, 
wovon  die  Erscheinung  als  Glioma  endophytum  oder  exophytum    abhängt. 

Da  die  seitliche  Ausbreitung  sowohl  bei  der  Primärgeschwulst  als 
bei  den  kleinen  sekundären  Tumoren  oft  in  der  AVeise  erfolgt,  daß  sie 
in  einer  Schicht  den  anderen  voraneilt,  so  hat  dies  zu  der  irrigen  Annahme 
Anlaß  gegeben,  daß  die  Neubildung  von  dieser  Schicht  ausgegangen  sein 
müsse.  Dieser  Schluß  war  nur  so  lange  berechtigt,  als  man  nach  Virchow 
die  Wucherung  an  Ort  und  Stelle  von  den  daselbst  vorhandenen  Elementen 
ausgehen  ließ;  er  ist  es  aber  heut  zu  Tage  nicht  mehr,  da  man,  wie  schon 
oben  §  812  gezeigt  wurde,  ein  infiltrierendes  Wachstum  der  Geschwulst 
annehmen  muß.  Die  früheren  Angaben  über  die  Schicht,  von  welcher  die 
Geschwulst  ausgegangen  zu  sein  schien, bedeuten  also  für  uns  nur  den  Grad 
der  peripheren  Ausbreitung  in  den  verschiedenen  Schichten  der 
Netzhaut. 
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In  dieser  Hinsicht  kommen  nun  große  Verschiedenheiten  vor.  Zuweilen 
erfolgt  die  Ausbreitung  in  mehreren  Schichten  ungefähr  gleichmäßig,  oder 
doch  nur  mit  geringen,  von  einer  Stelle  zur  anderen  wechselnden  Unter- 
schieden. Andere  Male  sind  einzelne  Schichten  vorzugsweise  ergriffen  und 
zwar  bald  die  Kürnerschichten,  besonders  die  innere  Kürnerschicht,  einerseits, 
bald  die  vereinigte  Nervenfaser-  und  Ganglienschicht  anderseits.  Dieser 
Unterschied  hat  schon  früh  die  Aufmerksamkeit  auf  sich  gezogen.  Die 
überwiegende  Häufigkeit  der  ersteren  Art  der  Ausbreitung  hatte  anfanas 
zu  der  Annahme  geführt,  daß  die  Kürnerschichten  stets  die  zuerst  be- 
fallenen seien  (Knapp  1868,  Scbweigger  1860,  Hirscbberg  1868  u.  a.); 
von  den  meisten  späteren  Autoren  wurde  nach  Hirschbergs  Vorgang  (1869) 
speziell  die  innere  Kürnerschicht  als  solche  bezeichnet,  bis  Manfredi 
(1868)  und  Iwanoff  (1869)  Fälle  mitteilten,  in  welchen  sich  die  inneren 
Schichten  vorzugsweise  und  am  weitesten  nach  der  Peripherie  hin  er- 
griffen zeigten. 

Ich  habe  dann  später  (in  der  1.  Aufl.  dieses  Handbuchs)  hervorge- 
hoben, daß  nach  meinen  Beobachtungen  der  Beginn  der  Wucherung  oft 
nicht  so  streng  auf  eine  Schicht  beschränkt  zu  sein  scheine,  als  man  ge- 
wöhnlich angenommen  hatte,  und  daß  man  neben  einander  in  raschem 
Wechsel  bald  diese,  bald  jene  Schichten  vorzugsweise  ergriffen  finde,  was 
später  von  verschiedenen  Seiten  bestätigt  worden  ist  (s.  Fig.  293).  Dies 
ist  auch  wohl  verständlich,  da  es  sich  bei  jenen  .Beobachtungen  offenbar 
um  Sekundärknütchen  gehandelt  hat. 

In  den  ersteren  Fällen  sieht  man  an  Durchschnitten  von  der  Über- 
gangsstelle des  gesunden  in  das  kranke  Gewebe  eine  stetige  Dickenzunahme 
der  Netzhaut  durch  Anschwellung  zuerst  der  inneren  und  oft  auch  der 
äußeren  Kürnerschicht,  wobei  die  Zwischenkürnerschicht  in  entsprechen- 
dem Maße  schwindet.  Die  zwischen  die  inneren  Kürner  eingelagerten  Gliom- 
zellen  sind  von  denselben  an  Schnitten  schwer  zu  unterscheiden  und  geben 
sich  nur  durch  die  meist  etwas  grüßeren  Kerne  zu  erkennen,  während 
ihre  Kerne  an  gut  fixierten  Objekten  sich  von  denen  der  Stäbchenzellen  wegen 
des  charakteristischen  Chromatingerüstes  der  letzteren  scharf  abheben.  Ich 
konnte  dadurch  das  allmähliche  Schwinden  der  äußeren  Kürner  zwischen 
den  an  Zahl  überhandnehmenden  Gliomzellen  deutlich  verfolgen.  In  anderen 
Fällen  bleibt  die  äußere  Kürnerschicht  von  der  Infiltration  verschont  und 
wird,  offenbar  in  Folge  des  Druckes  der  stetig  anschwellenden  inneren 
Kürnerscl licht,  samt  der  Stäbchenschicht,  immer  mehr  verdünnt  und  schwindet 
zuletzt  vollständig.  Die  Stäbchenschicht  wird  nur  selten  von  der  Infiltra- 
tion direkt  ergriffen.  Die  geringere  Beteiligung  dieser  beiden  Schichten 
mag  sich  durch  ihre  Gefäßlosigkeit  erklären.  Stellt  sich  Netzhautal »lüsung 
ein,  so  erfährt  die  Stäbchenschicht  dabei  auch  die  bei  dieser  vorkommen- 
den Veränderungen,  insbesondere  den  Trüpfchenzerfall;  einmal  sah  ich  auch 
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an  der  Grenze  der  Ablösung  die  wohl  auf  Dehnung  zu  beziehende  starke 
Verlängerung  der  Stäbchen. 

Gewöhnlich  tritt  dann  bald  auch  eine  Infiltration  der  weiter  nach  innen 
gelegenen  Schichten  hinzu,  wobei  die  innere  retikuläre  Schicht  eine  Zeit 
lang  noch,  ähnlich  wie  die  Zwischenkörnerschicht,  als  relativ  freier  Streifen 
hindurchzieht.  Die  Netzhaut  schwillt  dann  zu  einem  Knoten  an,  der  sich 
über  ihre  Außenfläche  erhebt  und  in  dem  alle  Unterschiede  der  Schichten 
untergegangen  sind.  In  demselben  kommt  es  dann  auch  zu  Gruppierung 
der  Zellen  als  Zellmäntel  um  die  Gefäße  mit  Nekrose  der  dazwischen  liegen- 
den Bezirke.  Rosettenbildungen  können  schon  vorher  vorkommen,  er- 
reichen aber  in  der  Regel  erst  jetzt  eine  reichlichere  Entwickelung. 

Fig.  293. 
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Glioma  retinae  exophytum.    Zwei  mikroskopische  Sekundärknötchen  aus  der  äußeren  Körnerschicht  herTor- 
wuchernd,  ein  drittes  in  der  Neryenfaserschicht.     Links  Beginn  eines  größeren  Gliomknotens. 

Treten  kleine  Sekundärgeschwülste  in  der  Umgebung  auf,  so  findet 
man,  wie  schon  oben  bemerkt,  nicht  selten  eine  große  Mannigfaltigkeit  in 
dem  Ergriffensein  der  verschiedenen  Schichten.  An  Schnitten  durch  die 
Grenze  der  Geschwulst  sind  bald  beide  Körnerschichten  gleichmäßig  ver- 
dickt, bald  die  eine  oder  die  andere  vorzugsweise  beteiligt.  Daneben  findet 
man  mikroskopische  Gliomherde  in  den  äußeren  und  in  den  inneren  Schichten 
dicht  neben  einander.  Die  ersteren  sprossen  zuweilen,  nach  Durchbruch 
der  Limitans  externa  blumenkohlartig  über  die  Außenfläche  der  Netzhaut 
hervor,  während  sich  die  letzteren  mehr  als  umschriebene  Verdickungen 
der  Faserschicht  darstellen.  In  diesen  nach  außen  gehenden  Wucherungen 
fand  ich  einmal  eigentümliche  rundliche  Schollen  von  glänzendem  Aussehen, 
welche  durch  Hämatoxylin  eine  intensive  dunkelviolette  Farbe  angenommen 
hatten. 

§818.  Sind  von  vornherein  die  inneren  Schichten  vorzugs- 
weise ergriffen,  so  verdickt  sich  die  Nervenfaser-  und  Ganglienschicht 
durch  Infiltration  mit  Gliomzellen,  teils  gleichförmig,  teils  unter  Bildung 
umschriebener,  nach  innen  vorragender  Knötchen.  Auch  weiterhin  kann 
die  Verdickung  eine  mehr  gleichmäßige  bleiben,  oder  es  tritt  ein  größerer, 
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Glioma   retinae  endophytem.    Übergang  der  Retina  in   den  Tnmor.    Rechts  oben  präretinale  Gliom- 

wucherung.     Gliomatöse  Infiltration    der  Nervenfaserschicht   in   der  Umgebung  eines   Gefäßes,    rasche 

Zunahme  der  Netzhautdicke.     Gliomatöse     Infiltration    der  inneren  Körnerschicht.     Vereinzelte  Gliom- 

zellen  und  Züge  von  solchen  in  den  plexiformen  Schichten.     Stäbchenschicht  normal. 
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oft  weit  in  den  Glaskürperraum  vorragender  Tumor  auf,  mit  typischen  Ge- 
schwulstmänteln um  die  Gefäße.  Hat  die  Wucherung  eine  beträchtlichere 
Grüße  erreicht,  so  kann  sie  die  Limitans  interna  durchbrechen,  und  die 
Geschwulst  ragt  frei  in  den  Glaskürperraum  binein;  ihre  anfangs  glatte 
Oberfläche  wird  dann  oft  unregelmäßig,  zottig,  indem  die  von  Tumorzellen 
umhüllten  Gefäße  über  sie  hinauswachsen.  Ist  ein  Durchbruch  einer  der 
beiden  Grenzhäute  erfolgt,  so  lüsen  sich  von  der  betreffenden  Oberfläche 
sehr  leicht  Gliomzellen  ab,  welche  in  die  angrenzende  Flüssigkeit  geraten 
und  Material  zur  Dissemination  der  Geschwulst  abgeben  künnen. 

Fig.  295. 


Präretinale  Gliorawucherung  in  der  Makulagejjend. 

von  E. 


Guter  Erhaltun^zust; 
v.  Hippel. 


ea  centralis.    Präparat 


Obwohl  auch  bei  Glioma  endophytum  eine  Beteiligung  der  weiter  nach 
außen  gelegenen  Netzhautschichten  vorkommt,  so  ist  es  doch  auffallend, 
wie  lange  sie  zuweilen  auch  bei  weit  gediehener  Infiltration  der  inneren 
davon  frei  bleiben  und  wie  lange  insbesondere  die  Stäbchenschicht  sich 
intakt  erhalten  kann.  Delafield  (1871)  sah  die  letztere  noch  ganz  normal 
in  einem  Falle,  wo  die  gliomatüse  Wucherung  schon  alle  anderen  Schichten 
ergriffen  hatte  und  selbst  der  Glaskürperraum  schon  ganz  mit  Geschwulst- 
masse erfüllt  war.  Ein  ähnliches  Verhalten  zeigt  die  Fig.  294  von  einem 
Falle  von  Glioma  endophytum,  welcher  in  Fig.  276,  S.  f  743  bei  schwächerer 
Vergrößerung  abgebildet  ist. 

In  einem  Falle  E.  v.  Hippels  aus  der  hiesigen  Klinik  hatte  sich  in  der 
äußeren  Hälfte  der  Netzhaut,  die  allerdings  nur  von  gliomatüser  Auflage- 
rung betroffen  war,  selbst  die  Fovea  centralis  sehr  gut  erhalten  (s.  Fig.  295). 

Bei  dieser  Form  kommt  oft  eine  sehr  ausgedehnte  Auflagerung  einer 
dünnen  Gliomschicht  auf  die  Innenfläche   der  Netzhaut  vor,  die 
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sich  weit  über  die  Grenzen  des  Tumors  hinaus  auf  fast  die  ganze  übrige 
Netzhaut  und  auch  auf  die  Papille  erstrecken  kann.  Diese  der  Retina  auf- 
liegenden Gliomschichten  können  zu  großen  Massen  anwachsen,  welche  den 
Glaskürperraum  vollständig  ausfüllen.  Auch  in  diesem  Stadium  sind  mit- 
unter große  Teile  der  Netzhaut  noch  in  ihrer  ganzen  Dicke  von  Geschwulst- 
bildung frei. 

Zwischen  diesen  Auflagerungen  von  Gliomgewebe  und  der  gliomatüsen 
Infiltration  der  Nervenfaserschicht  kommen  zuweilen  Übergänge  zu  Stande, 
indem  die  Infiltration  auf  eine  neugebildete  Gewebsschicht  übergreift,  die 
durch  Hyperplasie  des  Stützgewebes  an  ihrer  Innenfläche  entstanden  ist. 
Die  Enden  der  Radiärfasern  durchbrechen  die  Limitans  interna,  und  es  kommt 
zur  Bildung  einer  dünnen  fibrillär-membranüsen  Auflagerung,  deren  Maschen 
ebenfalls  von  Gliomzellen  infiltriert  werden.  Die  zarten  Häute  und  Fasern 
verschwinden  allmählich  in  der  zelligen  Wucherung  und  treten  oft  nur  noch 
als  helle  Linien  hervor,  welche  die  Gliommasse  in  der  Oberfläche  parallele 
Schichten  abteilen.  Die  Grenze  zwischen  der  gliomatüs  infiltrierten  Netzhaut 
und  der  aufgelagerten  Gliomschicht  kann  dadurch  ganz  verwischt  werden. 

In  solchen  Fällen  erfolgt  zuweilen  auch  ein  Eindringen  der  Gliom- 
zellen in  die  Netzhaut  selbst  von  ihrer  inneren  Fläche  her,  wo- 
rauf ich  weiter  unten  zurückkomme. 

Die  als  Glioma  exophytum  und  endophytum  unterschiedenen  Formen 
des  Auftretens  der  Geschwulstbildung  decken  sich  übrigens,  wie  schon  oben 
bemerkt,  nicht  vollkommen  mit  der  vorzugsweisen  Entwickelung  in  den 
äußeren  und  inneren  Netzhautschichten.  So  sind  z.  B.  mehrere  Fälle  von 
Glioma  endophytum  verzeichnet,  in  welchen  sich  die  Wucherung  vorzugs- 
weise in  den  Kürnerschichten  lokalisiert  hatte.  In  einem  Falle  von  Glioma 
endophytum,  wo  der  Glaskürperraum  ganz  von  einer  gliomatüsen  Wucherung 
eingenommen  war,  diese  sich  also  nach  innen  entwickelt  hatte,  fand  ich 
die  Netzhaut  vollständig  trichterförmig  abgelüst;  sie  war  an  der  Außen- 
fläche der  Glaskürperwucherung  noch  überall  nachweisbar  und  nur  zum 
Teil  in  hüherem  Grade  von  der  gliomatüsen  Degeneration  ergriffen,  welche 
die  verschiedenen  Schichten  in  ziemlich  unregelmäßiger  AVeise  beteiligte 
(s.  Fig.  272  auf  S.  1734). 

In  welcher  Schicht  die  Geschwulstbildung  auch  begonnen  haben  mag, 
zieht  sie  also  im  weiteren  Verlauf  allmählich  die  ganze  Dicke  der  Netz- 
haut herein,  und  zwar  entweder  dadurch,  daß  die  Wucherung  auf  die 
übrigen  Schichten  übergreift  und  auch  in  diesen  eine  zunehmende  Ver- 
dickung herbeiführt,  oder  daß  diese  Schichten  durch  den  Druck  der  in 
die  Infiltration  bereits  hineingezogenen  zum  Schwund  gebracht  werden. 

Die  Vermehrung  der  Zellen  geschieht  durch  mitotische  Tei- 
lung. Die  große  Zahl  der  oft  vorkommenden  Teilungsfiguren  veranschau- 
licht die  hochgradige  Proliferationsfähigkeit,  durch  welche   die  Geschwulst 
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sich  auszeichnet,  und  auf  welcher  im  Verein  mit  der  ausgesprochenen 
Fähigkeit  zur  interstitiellen  Propagation  vorzugsweise  ihre  große  Malig- 
nität  beruht.  Von  Pinto  wurde  noch  eine  andere,  als  indirekte  Frag- 
mentierung bezeichnete  Form  der  Kernteilung  angenommen.  Doch  ist 
mir  nach  seinen  Angaben  wahrscheinlich,  daß  es  sich  dabei  um  eine  Ver- 
wechselung mit  den  Zerfallserscheinungen  des  Kernchromatins  bei  der  regres- 
siven Metamorphose  gehandelt  hat,  zumal  er  selbst  angibt,  daß  diese  schwer 
davon  zu  unterscheiden  seien. 

§  819.  Die  Weiterverbreitung  in  der  Netzhaut  erfolgt,  soweit 
sie  eine  kontinuierliche  ist,  einfach  in  den  Gewebsspalten,  wobei  sich  die 
Wucherung  in  der  oben  eingehend  beschriebenen  Weise  an  die  Umgebung 
der  Gefäße  hält.  Eine  gewisse  Nähe  der  Gefäße  ist  zur  Proliferation  der 
Zellen  erforderlich,  was  ihre  Anhäufung  zu  die  Gefäße  umgebenden  Strängen 
beweist,  deren  Dicke  ein  gewisses  Maß  nicht  überschreitet,  wie  man  be- 
sonders an  den  frei  in  den  Glaskörper  hineinwachsenden,  von  Geschwulst- 
mänteln umgebenen  Gefäßen  sehen  kann.  Die  Proliferation  ist  aber  nicht  an 
die  unmittelbare  Umgebung  der  Gefäße  gebunden;  es  werden  daher  bei 
Beginn  der  Infiltration  die  noch  engen  Gefäßmaschen  ganz  von  Geschwulst- 
zellen ausgefüllt,  während  später,  wo  die  Maschen  durch  die  Wucherung 
immer  mehr  ausgedehnt  werden,  zwischen  den  die  Gefäße  umgebenden 
lebenden  Zellen  Massen  von  nekrotisierenden  Zellen  sich  anhäufen. 

Eine  zur  Proliferation  hinreichende  Ernährung  ist  aber  auch  den  Auf- 
lagerungen an  der  Innenfläche  der  Netzhaut  durch  deren  Gefäße  gesichert 
und  wird  später  durch  Hineinwachsen  von  Gefäßen  noch  unterstützt;  für 
die  Auflagerungen  an  der  Innenfläche  der  Aderhaut  spielt  die  Choriokapil- 
laris  dieselbe  Rolle,  wie  das  Vorkommen  zahlreicher  Kernteilungen  in  diesen 
Auflagerungsschichten  beweist.  Selbst  im  Glaskörperraum  und  in  der  vor- 
deren Kammer  sind  noch,  wie  die  unten  (§  826  und  836)  mitzuteilenden 
Beobachtungen  zeigen,  die  Bedingungen  für  die  Entstehung  völlig  umschrie- 
bener kleiner  Wucherungen  gegeben. 

Es  wurde  oben  gezeigt,  daß  bei  der  Verbreitung  in  der  Netzhaut  die 
zirkumvaskulären  Lymphräume  keine  nachweisbare  Rolle  spielen,  da  man 
keine  Gliomzellen  im  Inneren  derselben  auftreten  sieht.  Diese  Art  der  Ver- 
breitung kommt  aber  an  anderen  Stellen  vor,  wenn  die  Infiltration  an  der 
derben  Gewebsstruktur  ein  größeres  Hindernis  findet,  insbesondere  bei  dem 
Durchtritt  durch  die  Sklera,  wo  den  Zellen  in  den  kapillaren  Lymphräumen 
in  der  Umgebung  der  die  Sklera  durchsetzenden  Gefäße  und  Nerven  ein 
Weg  nach  außen  gebahnt  ist. 

Das  Eindringen  in  die  Gefäße  selbst  und  eine  Verschleppung  durch 
den  Blutstrom  kommt  wohl  nur  bei  Metastasen  in  entfernteren  Organen  in 
Betracht,  wovon  weiter  unten  (§  854 — 858)  die  Rede  sein  wird. 
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Außer  der  kontinuierlichen  kommt  aber  in  der  Netzhaut  auch  eine 
diskontinuierliche  Verbreitung  vor,  indem  in  der  Umgebung  eines 
größeren  Tumors,  und  auch  in  weiterer  Entfernung  von  demselben,  kleinere 
Tumoren  auftreten,  welche  mit  dem  ersten  nicht  in  nachweisbarer  Ver- 
bindung stehen.  Es  kommen  zwar  auch,  wie  schon  oben  erwähnt  wurde, 
von  einander  unabhängige  primäre  Tumoren  in  einer  und  derselben  Netz- 
haut vor.  Für  einen  bestimmten  Herd  ist  auch  nicht  immer  mit  Sicher- 
heit zu  entscheiden,  ob  er  für  primär  oder  sekundär  zu  halten  ist.  Man 
findet  aber  recht  oft  zahlreiche  kleine  Knoten,  die  sich  zunächst  an  die 
Umgebung  eines  größeren  Tumors  halten  und  von  dieser  aus  weiter  ver- 
breiten; diese  darf  man  wohl  für  sekundäre  Herde  ansprechen.  Für  einen 
einzelnen  solchen  Herd  ist  der  Nachweis,  daß  er  ringsum  abgegrenzt  ist, 
nicht  immer  zu  liefern,  wenn  man  nicht  über  vollständige  Schnittserien 
verfügt.  Doch  ist  im  allgemeinen  nicht  daran  zu  zweifeln,  daß  isolierte 
Herde  häufig  vorkommen. 

Die  Entstehung  dieser  sekundären  Herde  hat  man  bisher  vielfach  auf 
eine  Verbreitung  in  den  His'schen  zirkumvaskulären  Lymphräumen  zurück- 
geführt. Wenn  nun  auch  dieser  Weg,  nach  dem  oben  Gesagten  (§  809), 
wohl  kaum  in  Betracht  kommt,  so  ist  dadurch  doch  die  Möglichkeit  einer 
unmerklichen  Verbreitung  im  Gewebe  den  Gefäßen  entlang  nicht  ausge- 
schlossen. Sind  die  Zellen  auf  diesem  Wege  an  eine  für  ihre  Entwickelung 
besonders  günstige  Stelle  gekommen,  so  könnten  sie  hier  einen  größeren 
Tumor  hervorbringen,  während  der  Weg,  den  sie  genommen  haben,  sich 
dem  Nachweis  entziehen  kann.  Anhäufung  von  Gliomzellen  in  der  Um- 
gebung der  Gefäße  in  sonst  intaktem  Netzhautgewebe  wird  in  der  Tat  zu- 
weilen beobachtet  (Wintersteiner);  ich  habe  sie  aber  nur  selten  in  der 
Nähe  umschriebener  Herde  angetroffen,  so  daß  ich  zweifle,  ob  diese  Art 
der  Verbreitung  bei  diskontinuierlichen  Herden  eine  erhebliche  Rolle  spielt. 

§  820.  Dagegen  kommt  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut  eine 
ähnliche  Dissemination  von  Geschwulstkeimen  vor,  wie  sie  für  die 
Innenfläche  der  Aderhaut  schon  lange  bekannt  ist  und  unten  (§  830 — 831)  ein- 
gehend geschildert  werden  soll.  Ich  war  auf  die  Möglichkeit  des  Eindringens 
von  Gliomzellen  in  die  Netzhaut  von  ihrer  inneren  Fläche  her  schon  früher 
aufmerksam  geworden,  habe  mich  aber  erst  an  von  E.  v.  Hippel  erhaltenen 
Präparaten  mit  Bestimmtheit  von  diesem  Vorgang  überzeugen  können. 
Später  habe  ich  gesehen,  daß  derselbe  schon  von  Seydel  (1900)  eingehend 
geschildert  worden  ist. 

Es  handelt  sich  um  die  oben  (§  818,  S.  1794)  besprochenen  Fälle  von 
Glioma  endophytum  mit  gliomatöser  Auflagerung  auf  die  Innenfläche  des 
sonst  noch  nicht  gliomatös  affizierten  Teils  der  Netzhaut.  Es  treten  hier 
zuweilen,  abgesehen  von  einer  gleichfalls  vorkommenden,  weit  ausgedehnten 
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Auflagerungsschicht,  ganz  umschriebene,  kleine,  multiple  Auflagerungen  auf, 
welche  aus  Gliomflöckchen  bestehen,  die  sich  von  dem  großen  Tumor  ab- 
gelöst und  auf  der  Netzhaut  niedergeschlagen  haben.  Von  denselben  wird 
noch  weiter  unten,  bei  Besprechung  des  Verhaltens  des  Glaskörpers  (§  826, 
S.  1804)  die  Rede  sein.  Unter  diesen  Auflagerungen  findet  sich  ganz  regel- 
mäßig eine  scharf  begrenzte  linsenförmige  Gliomwucherung,  die  zwischen 
zwei  Lamellen  der  oben  erwähnten  faserig-membranösen  Gliaschicht  ein- 
geschlossen ist,  die  sich  an  der  Stelle  der  Limitans  interna  gebildet  hat 
(s.  Fig.  296).  Mitunter  liegen  flache  Einlagerungen  dieser  Art  selbst  zu 
zweien,    teils   neben,    teils   über   einander;    sie  können   gegen   die   Netzhaut 

Fig.  296. 


irlioma  retinae  exophytum  mit   multiplen   gliomatösen  Auflagerungen    auf  der   Innenfläche    der   Netzhaut 

und    darunter   liegenden,    durch    unmerkliches  Hineinwuchern   entstandenen  linsenförmigen  Knötchen   der 

Xervenfaserschicht.     (Präparat  von  E.  v.  Hippel.) 


stark  ausgebaucht  sein.  Wo  sie  größer  geworden  sind,  treten  darunter 
in  der  Nervenfaserschicht  gliomatöse  Infiltrate  auf,  die  anfangs  noch  durch 
die  Limitans  interna  von  der  Auflagerung  scharf  getrennt  sind.  Weiterhin 
sieht  man  die  Limitans  bald  von  vereinzelten  Zellen  durchsetzt,  bald  von 
Zellgruppen  unterbrochen;  es  hat  sich  dann  an  der  betreffenden  Stelle  meist 
schon  ein  größerer  Herd  in  der  Nervenfaserschicht  gebildet,  der  bald  mit 
der  Auflagerung  in  weite  Verbindung  tritt  und  auch  in  der  Netzhaut  sich 
weiter  ausbreitet. 

Die  Ausbreitung  in  der  letzteren  erfolgt  durch  interstitielle  Wucherung, 
zunächst  in  der  Nervenfaserschicht,  wobei  die  bessere  Ernährung  in  der 
Nähe  der  Gefäße  die  Entstehung  typischer  Geschwulstmäntel  in  deren  Um- 
gebung veranlaßt,  oft  aber  auch  in  den  mittleren  Schichten.  Wenn  eine 
beträchtliche    Wucherung   in    der    Nervenfaserschicht    erfolgt,    so    können 
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dadurch  die  nach  außen  angrenzenden  Schichten  zusammengedrückt  und 
die  Wucherung  in  denselben  zurückgehalten  werden. 

Es  bleibt  abzuwarten,  ob  das  geschilderte  Eindringen  von  der  Innen- 
fläche der  Netzhaut  her,  welches  ich  in  zwei  Fällen  als  Hergang  bei  der 
Entstehung  sekundärer  Tumoren  nachweisen  konnte,  häufiger  ist,  und  ob 
vielleicht  etwas  Ähnliches  auch  an  der  äußeren  Fläche,  nach  Zerstörung 
der  Stäbchenschicht,  vorkommt.  Es  spricht  für  erstere  Annahme,  daß  nicht 
selten  an  einer  wenig  ausgedehnten  Stelle  alle  Schichten  der  Netzhaut,  mit 
Ausnahme  der  Stäbchenschicht  oder  auch  der  äußeren  Körnerschicht,  von 
der  Infiltration  ergriffen  sind,  und  daß  es  dabei  auch  an  Auflagerungen  auf 
die  Oberfläche  nicht  zu  fehlen  pflegt. 

Die  mitgeteilten  Beobachtungen  zeigen,  daß  die  Limitans  interna  von 
Gliomzellen  verhältnismäßig  leicht  durchsetzt  wird,  während  die  Glaslamelle 
der  Chorioidea,  die  Linsenkapsel  und  die  ÜEscEMETSche  Membran  ihnen  ein 
sehr  schwer  zu  überwindendes  Hindernis  abgeben  (s.  §§  832,  837  und  841); 
doch  dürfte  dies  bei  der  verschiedenen  Art  der  Entstehung  dieser  Mem- 
branen wohl  verständlich  sein. 

Das  Eindringen  würde  sich  am  leichtesten  durch  die  Annahme  er- 
klären, daß  den  Gliomzellen  die  Fähigkeit  aktiver  Ortsveränderung 
zukommt,  die  auch  durch  andere  Beobachtungen  sehr  wahrscheinlich  ge- 
macht wird.  Es  spricht  dafür  u.  a.  das  Vorkommen  einer  reihenweisen 
Infiltration  des  Glaskörpers  durch  Gliomzellen,  welche  der  Infil- 
tration durch  Eiterzellen  so  ähnlich  ist,  daß  man  an  dieselbe  Entstehungs- 
weise denken  muß,  und  die  unten  geschildert  werden  soll  (§  827). 

Auch  durch  die  folgende  Beobachtung  wird  diese  Annahme  sehr  nahe 
gelegt: 

An  der  Grenze  der  gliomatösen  Infiltration  fand  ich  in  einem  Falle  in  der 
noch  nicht  merklich  verdickten  inneren  Körnerschicht,  zerstreut  und  in  kleinen 
Gruppen  zwischen  die  inneren  Körner  eingelagert,  piknotisch  veränderte,  durch 
Safranin  intensiv  gefärbte  Kerne,  von  ganz  demselben  Aussehen  wie  die  Kerne 
der  die  Innenfläche  deckenden  Gliomschicht.  Das  Aussehen  sprach  dafür,  daß 
es  Kerne  von  Gliomzellen  waren,  welche  in  diesem  Fall  nur  durch  Einwande- 
rung hätten  an  Ort  und  Stelle  gelangen  können.  Noch  lebensfähige  Gliomzellen 
waren  allerdings  an  derselben  Stelle  nicht  zu  bemerken,  diese  würden  sich 
aber  schwerlich  zwischen  den  normalen  inneren  Körnern  als  solche  haben  er- 
kennen lassen.  Es  waren  aber  durch  Schwund  einzelner  Zellen  an  der  be- 
treffenden Stelle  schon  kleine  •  Gewebslücken  entstanden.  Auch  fanden  sich  in 
beiden  retikulären  Schichten  vereinzelte  Zellen,  mitunter  sogar  in  erheblicher 
Zahl,  die  in  der  Norm  darin  nicht  vorkommen,  einzelne  sogar  mit  Ghromatin- 
zerfall,  die  man  wohl  für  Gliomzellen  halten  konnte. 

§821.  Das  Verhalten  des  Netzhautgewebes  bei  der  gliomatösen 
Invasion  wurde  schon  mehrfach  berührt,  doch  bedürfen  noch  einige  Punkte 
der  Besprechung. 
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Zunächst  sei  nochmals  darauf  hingewiesen,  daß  das  Verhalten  kein 
lediglich  passives  ist,  sondern  daß  nehen  der  Atrophie  der  Gewebs- 
elemente  mitunter,  aber  keineswegs  immer,  auch  mehr  oder  minder  aus- 
gesprochene Wucherungsvorgänge  des  Stützgewebes  vorkommen.  (S. 
oben  §  812.)  Diese  Art  der  Proliferation  unterscheidet  sich  in  ihrem  Ver- 
halten völlig  von  der  Wucherung  der  Tumorzellen  und  ist  wohl  auch  prin- 
zipiell davon  zu  trennen.  Sie  wird  vermutlich  in  den  von  Gliom  noch 
nicht  ergriffenen  Netzhautgebieten  durch  die  an  anderer  Stelle  aufgetretene 
Geschwulstbildung  in  irgend  einer  Weise  hervorgerufen,  und  pflegt  später 
in  der  zunehmenden  gliomatösen  Infiltration  zu  verschwinden.  Nur  aus- 
nahmsweise gehen  derartige  Wucherungen  noch  weiter  und  werden  in 
späteren  Stadien  neben  den  Produkten  der  regressiven  Metamorphosen  des 
Tumors  angetroffen. 

Ihr  Verhalten  stimmt  mit  dem  bei  den  chronischen  Formen  der  Re- 
tinitis überein.  Es  kommt  mitunter  zu  sehr  beträchtlicher  Hypertrophie 
und  Verlängerung  der  MüLLERSchen  Fasern,  zu  Auswachsen  derselben  über 
die  Limitans  interna  und  Entstehung  neugebildeten  retikulären  Gewebes  an 
deren  Innenfläche;  in  den  Kürnerschichten  treten  die  von  der  zystoiden 
Degeneration  bekannten,  größeren,  mit  Flüssigkeit  erfüllten  Lücken  auf.  In 
der  Ganglienschicht  entwickelt  sich  ein  durch  zahlreiche  Zellausläufer  ge- 
bildetes Netzwerk;  die  feinen  kontinuierlichen  Netze  der  retikulären  Schich- 
ten sind  verstärkt  und  vergröbert.  In  der  Nervenfaserschicht  treten  zahl- 
reichere Zellen  auf,  deren  Kerne  den  Nervenfasern  parallel  gehen.  Die 
hierher  gehörigen  Zellen  sind  aber  von  den  durch  die  GoLGische  Methode 
dargestellten  Spinnenzellen  durchaus  verschieden,  insbesondere  durch  die  viel 
weniger  zahlreichen  Ausläufer  und  die  Art  ihrer  netzförmigen  Verbindung. 

Durch  die  Infiltration  mit  Gliomzellen  wird  das  normale  und  das  in 
der  angegebenen  Weise  hyperplasierte  Stützgewebe,  ebenso  wie  die  darin 
eingeschlossenen  nervösen  Zellen  rasch  zum  Schwund  gebracht.  Reste  der 
MüLLERSchen  Fasern  und  des  sonstigen  Gerüstes  erhalten  sich  noch  eine 
Weile  und  stellen  eine  Art  von  Stroma  dar,  das  aber  nur  selten  merklich 
hervortritt.  Dasselbe  darf  also  nicht  der  Geschwulst  als  solcher  zugerechnet 
werden;  die  letztere  bildet,  wie  man  sich  an  Zupfpräparaten  überzeugen 
kann,  kein  eigentliches  Stroma  aus.  An  Schnitten  kann  ein  solches  stellen- 
weise auch  durch  etwas  stärker  entwickelte  Zellfortsätze  vorgetäuscht 
werden. 

Bei  weitgediehenen  regressiven  Veränderungen,  wo  die  Färbbarkeit  der 
Tumorzellen  gelitten  hat,  kann  es  mitunter  schwer  sein,  an  einer  be- 
stimmten Stelle  Tumor  und  einfache  Gliawucherung  zu  unterscheiden. 

Am  ausgesprochensten  fand  ich  dies  in  dem  schon  früher  erwähnten 
Falle,  wo  noch  eine  eitrige  Infiltration  hinzugetreten  war.  welche  die  Auf- 
fassung der  ursprünglichen  Strukturverhältnisse  erheblich  erschwerte. 
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Hier  hatte  die  Gliawucherung  teils  in  einer  dünnen  Schicht  an  der 
Oberfläche  der  Geschwulst,  teils  in  der  nur  abgelösten  Netzhaut  stellen- 
weise zu  einer  sehr  beträchtlichen  Vermehrung  der  großen,  ovalen  Gewebs- 
kerne  geführt.  Es  ließ  sich  aber  dabei  doch  sicher  erkennen,  daß  dieser  Vor- 
gang keinen  Anteil  an  der  eigentlichen,  abgegrenzten  Tumorbildung  hatte, 
und  daß  diese  nur  durch  die  Gliomzellen  erzeugt  wurde.  Von  einem 
Übergang  der  gliomatüsen  Tumorbildung  in  eine  als  Gliosis  zu  bezeichnende 
diffuse  Gewebswucherung  konnte  auch  hier  keine  Rede  sein. 

Von  dem  durch  die  gliomatöse  Infiltration  bewirkten,  direkten  Schwund 
der  Gewebselemente  sind  Atrophierungsvorgänge  zu  unterscheiden,  welche 
gewisse  Abschnitte  der  noch  nicht  gliomatüs  infiltrierten  Netzhaut  erfahren. 

Sehr  auffallend  ist  die  mit  entsprechender  Verdünnung  der  ganzen 
Membran  einhergehende  erhebliche  Verminderung  der  Zahl  der  Ele- 
mente der  Kürnerschichten,  besonders  der  inneren,  deren  Grad 
und  Sitz  von  einer  Stelle  zur  anderen  oft  etwas  wechselt,  und  bei  welcher 
die  Zahl  der  Kernreihen  auf  eine  oder  einige  wenige  reduziert  sein  kann. 
Auch  sind  die  Kerne,  wo  sie  noch  in  größerer  Zahl  vorhanden  sind,  stark 
gelockert.  In  zwei  Fällen  sah  ich  diesen  Schwund  in  der  abgelösten  Netz- 
haut gerade  an  der  Stelle  auftreten,  wo  sie,  an  die  Hinterfläche  der  Linse 
angepreßt,  der  Wirkung  des  hochgradig  gesteigerten  Augendruckes  aus- 
gesetzt war,  dessen  Höhe  auch  an  der  starken  Deformation  der  Linse  und 
an  anderen  Erscheinungen  zu  erkennen  war.  Im  dritten  Falle,  wo  auch 
die  Stäbchenschicht  stark  atrophisch  war,  ließ  sich  weder  diese  noch  eine 
andere  besondere  Ursache  nachweisen. 

Vermutlich  war  auch  die  Verminderung  der  Zahl,  besonders  der  äußeren 
Körner  auf  3  —  4  Reihen,  bei  einem  Glioma  exophytum  mit  totaler  Netzhaut- 
ablösung, welche  Berg.meister  beschrieben  hat,  als  sekundäre  Atrophie  aufzu- 
fassen, da  auch  die  Stäbchenschicht  fehlte  und  Drucksteigerung  nebst  deren 
Folgen  vorhanden  war,  während  sie  von  dem  Autor  als  Persistenz  eines  fötalen 
Zustandes  aufgefaßt  wird.  Es  wurde  schon  oben  gezeigt,  daß  auch  die  in  diesem 
Falle  beobachteten  Glaskörpergefäße  wahrscheinlich  nicht  Reste  der  fötalen,  son- 
dern neugebildete  waren. 

Auch  durch  mangelnde  Kernfärbung  angezeigte  Nekrotisierung  grö- 
ßerer Netzhautabschnitte  kommt  nicht  selten  vor,  sei  es  durch  direkten 
Druck  der  sie  allseitig  umgebenden  Geschwulstmassen,  sei  es  durch  Kom- 
pression oder  Obliteration  der  ernährenden  Gefäße. 

§  822.  Die  Entstehung  der  Netzhautablösung,  deren  makro- 
skopisches Verhalten  wir  oben  (§  793)  eingehend  geschildert  haben,  bedarf 
noch  weiterer  Aufklärung.  Es  ist  mit  Bestimmtheit  anzunehmen,  daß  sie, 
wie  auch  bei  Aderhautsarkomen,  durch  einen  Fliissigkeitserguß  zu  Stande 
kommt,  und  nicht  durch  Zug  von  innen  her,  für  welchen  durchaus  keine 
Anhaltspunkte  vorliegen.     Es  scheint  auch  nichts  näher  zu  liegen,  als  diese 
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Absonderung  der  Chorioidea  zuzuschreiben,  welche  durch  ihren  reichen  Gefäß- 
gehalt dazu  besonders  befähigt  scheint.  Es  läßt  sich  aber  damit  nicht  recht 
in  Einklang  bringen,  daß  die  Chorioidea,  abgesehen  von  den  Fällen, 
wo  durch  Hinzutritt  von  gliomatöser  Wucherung  eine  Hyper- 
ämie derselben  angeregt  wird,  gar  keine  vermehrte  Blutfülle  zeigt, 
sondern  im  Gegenteil  bei  zunehmender  Menge  der  subretinalen  Flüssigkeit 
und  entsprechender  Steigerung  des  Augendruckes  immer  stärker  verdünnt 
wird.  Wenn  aber  die  Aderhautgefäße  bei  der  Steigerung  des  Augendruckes 
komprimiert  werden,  so  muß  man  zweifeln,  ob  die  Absonderung  der  diese 
Drucksteigerung  erzeugenden  Flüssigkeit  ausschließlich  von  ihnen  ausgeht. 
Es  muß  an  die  Möglichkeit  gedacht  werden,  daß  die  Geschwulst  selber  eine 
Quelle  derselben  darstellt,  da  ihr  Wachstum  ja  eine  stetige  Hyperämie 
unterhält  und  eine  Neubildung  von  Gefäßen  anregt.  Dies  würde  auch  das 
wechselnde  Auftreten  oder  Fehlen  der  Ablösung  verständlich  machen,  je 
nachdem  die  Entwickelung  der  Geschwulst  mehr  nach  außen  oder  nach 
innen  erfolgt,  da  im  letzteren  Falle  die  Flüssigkeit  in  den  Glaskörperraum 
übertreten  kann.  In  späteren  Stadien  würde  man  auch  ohne  diese  Annahme 
gar  nicht  auskommen.  Wo  sollte  auch  die  Quelle  einer  Flüssigkeitsabson- 
derung anders  gefunden  werden,  durch  welche  eine  stetig  zunehmende 
Ausdehnung  des  ganzen  vorderen  Bulbusabschnittes  unterhalten  wird,  wenn 
die  Ziliarfortsätze  atrophiert  sind  und  durch  die  nach  vorn  gewucherte  Ge- 
schwulst auch  ein  etwa  noch  möglicher  Zufluß  aus  dem  Glaskörperraum 
abgesperrt  wird? 

§  823.  Die  Pars  ciliaris  ist  in  den  früheren  Stadien  und  wenn  die 
gliomatüse  Wucherung  nicht  in  ihre  Nähe  kommt,  gar  nicht  oder  nicht 
auffallend  abnorm,  kann  aber  im  anderen  Falle  erhebliche  Veränderungen 
erfahren.  Wenn  Netzhautablösung  besteht,  ist  nicht  selten  ein  Teil  der- 
selben durch  Flüssigkeit  mit  abgelöst  und  über  den  anliegend  gebliebenen 
Teil  zurückgeschlagen.  Auch  kann  sie  durch  kleine  Gliomhügel  oder  eine 
ausgedehntere  Gliomschicht  vom  Pigmentepithel  getrennt  werden.  Man 
findet  sie  auch  oft  durch  Druck  oder  Dehnung  atrophiert,  ihre  Zellen 
verdünnt,  stark  in  die  Länge  gezogen,  stellenweise  geschwunden;  sie  er- 
scheint zuletzt  oft  nur  als  eine  dünne,  mit  langen  schmalen  Kernen  ver- 
sehene faserige  Schicht. 

In  anderen  Fällen  zeigt  sie  dagegen  eine  oft  sehr  ausgesprochene 
Hyperplasie  und  Wucherung.  Die  Zellen  sind  mehr  oder  minder  ver- 
längert und  zwar  vorzugsweise  ihr  nach  dem  Glaskörper  gekehrter  Teil, 
so  daß  der  Kern  am  distalen  Ende  verbleibt.  Die  Zahl  der  Zellen  nimmt 
zu  und  die  Kerne  rücken  zum  Teil  aus  der  Reihe  heraus.  Die  Zellen 
wachsen  nach  innen  zu  langen  Fasern  aus,  die  seitlich  umbiegen  und  in 
Garben  und  Büscheln  beisammen  liegen  und  eine  besondere  Schicht  darstellen. 
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Dieselbe  ist  nicht  selten  auch  von  Gliomzellen  einzeln  oder  in  Haufen  durch- 
setzt, oder  die  Faserbüschel  strahlen  weithin  in  eine  nach  innen  davon 
gelegene  Schicht  von  Gliomzellen  hinein.  Zuweilen  hat  es  den  Anschein, 
als  ob  die  fibrillären  Fortsätze  nach  außen  gerichtet  wären ;  dies  rührt  aber 
nur  daher,  daß  in  Folge  der  Ablösung  die  ursprünglich  innere  Seite  nach 
außen  gekehrt  ist.  Der  anliegend  gebliebene  Teil  der  Schicht  pflegt  dann 
stark  atrophiert  zu  sein,  so  daß  man  ihn  erst  bei  genauerem  Zusehen  findet 
und  an  der  Verdoppelung  erkennt,  daß  wirklich  eine  Ablösung  stattge- 
funden hat. 

Bei  genauerer  Untersuchung  überzeugt  man  sich,  daß  keine  Übergänge 
zwischen  den  gewucherten  Zellen  der  Pars  ciliaris  und  den  Gliomzellen 
vorkommen,  wenn  sie  auch  zuweilen  dicht  durch  einander  gelagert  sind. 
Die  Wucherung  dieser  Schicht  hat  also  dieselbe  Bedeutung,  wie  die  des 
Stützgewebes  der  eigentlichen  Netzhaut,  von  welcher  oben   die  Rede  war. 


B.    Verbreitung  des  Glioms  auf  die  übrigen  Teile  des  Auges  uud  sonstige 
sekundäre  Veränderungen  des  letzteren. 

1.  Allgemeines. 

§  824.  Wenn  die  gliomatöse  Wucherung  in  der  Netzhaut  eine  gewisse 
Ausdehnung  erreicht  hat,  so  geht  sie  regelmäßig  auf  die  übrigen  Teile  des 
Auges  über,  wobei  in  der  Netzhaut  die  regressiven  Veränderungen  mehr 
und  mehr  zunehmen  und  diese  zuletzt  zu  einer  formlosen  Detritus- 
masse zerfällt.  Alle  Teile  des  Auges  können  von  der  Geschwulstbildung 
ergriffen  werden.  Die  angrenzenden  Gebilde,  das  Pigmentepithel,  die  Chorio- 
idea  und  der  Sehnerv  kommen  zunächst  an  die  Reihe,  das  Pigmentepithel 
meist  früher  als  der  Sehnerv,  während  auf  die  Chorioidea  die  Wucherung 
in  der  Regel  erst  von  der  Papille  aus  sich  fortsetzt.  Für  den  Übergang 
auf  den  Sehnerven  ist  natürlich  auch  seine  Entfernung  von  dem  ursprünglich 
ergriffenen  Teil  der  Netzhaut  von  Bedeutung.  Betrifft  dieser  die  Papillen- 
gegend,  so  kann  der  Übergang  unmittelbar  erfolgen;  in  anderen  Fällen,  be- 
sonders wenn  anfangs  der  vorderste  Teil  der  Netzhaut  befallen  ist,  kann 
der  Sehnerv  auch  dauernd  verschont  bleiben. 

Auch  diese  sekundären  Wucherungen,  sowie  die  später  zu  beschreiben- 
den extraokularen  Metastasen,  kommen  durch  selbständige  Vermehrung  der 
von  außen  eingedrungenen  Geschwulstzellen  und  nicht  durch  Wucherung 
der  präexistierenden  Gewebselemente  zu  Stande. 

Sie  zeigen  daher  auch  im  allgemeinen  dasselbe  histologische  Verhalten, 
das  allerdings  durch  örtliche  Umstände  gewisse  Modifikationen  erfahren 
kann.  So  ändert  sich  mitunter  die  Form  der  Zellen,  welche  in  engen  Ge- 
websspalten,  wie  in  der  Sklera  und  Kornea  oder  in  dem  elastischen  Ge- 
webe der  Chorioidea  sich  entwickeln,  indem  sie  durch  die  Raumbeengung 
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abgeplattet,  in  die  Länge  gezogen  und  spindelförmig  gestaltet  werden.  Auch 
eine  stärkere  Vaskularisation,  die  besonders  bei  extraokularen  Wucherungen 
auftritt,  kann  auf  das  Verhalten  von  Einfluß  sein,  indem  dadurch  der  Ein- 
tritt der  regressiven  Veränderungen  hintangehalten  wird. 

Schon  bei  einer  stärkeren  Entwickelung  der  Primärgeschwulst  wird 
in  der  Bulbuskapsel  eine  Zunahme  des  Augendruckes  bewirkt,  die  durch 
das  Hinzutreten  sekundärer  Tumoren  noch  weiter  gesteigert  wird,  und  die 
wir  zunächst  zu  betrachten  haben. 

2.  Entstehung  und  Folgen  der  Drucksteigerung. 
Verhalten  des  Glaskörpers. 

§  825.  Es  wurde  oben  berichtet,  daß  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zu 
der  Geschwulstbildung  der  Netzhaut  noch  eine  Ablösung  derselben 
durch  einen  Flüssigkeitserguß  hinzutritt.  Der  dafür  nötige  Raum 
wird  durch  Resorption  einer  entsprechenden  Menge  von  Glaskörperflüssig- 
keit gewonnen.  Dies  ist  aber,  ebenso  wie  bei  den  Aderhauttumoren,  auf 
die  Dauer  nicht  möglich  ohne  Steigerung  des  Augendrucks,  da  dem  Glas- 
körper kein  nennenswerter  freier  Abfluß  zu  Gebote  steht  und  da  somit  der 
Sekretionsdruck  der  Flüssigkeit  den  Glaskörperdruck  übertreffen  muß ,  um 
die  Resorption  zu  Stande  zu  bringen.  Die  Raumbeengung  kann  auch  nur 
eine  gewisse  Zeit  hindurch  durch  einen  vermehrten  Abfluß  aus  dem  vorderen 
Teil  des  Bulbusraumes  kompensiert  werden,  weil  der  von  hinten  her  wir- 
kende Überdruck  sehr  bald  die  Iris  an  den  Hornhautrand  anpreßt  und  einen 
Verschluß  des  Kammerwinkels  bewirkt,  wodurch  die  Flüssigkeitsabfuhr 
sistiert  wird.  So  entwickelt  sich  ein  echter  glaukomatöser  Zustand  mit 
allen  seinen  Folgen.  Derselbe  kann  schon  auftreten,  noch  ehe  sich  sekun- 
däre Tumoren  gebildet  haben,  wird  aber  natürlich  durch  deren  Entstehung 
noch  weiter  gesteigert. 

Die  Druckdifferenz  zwischen  subretinalem  und  Glaskörperraum  gibt 
sich  bei  dem  Glioma  exophytum  sehr  anschaulich  zu  erkennen  durch 
die  stetig  zunehmende  Vortreibung  der  Netzhaut,  die  hier  in  ganz  derselben 
Weise  auftritt,  wie  bei  Ghorioidalsarkomen.  Die  Glaskörperflüssigkeit  wird 
allmählich  fast  vollständig  resorbiert,  das  Glaskörpergerüst  auf  einen  kleinen, 
nicht  selten  minimalen  Raum  nach  vorn  zusammengedrängt  und  entsprechend 
verdichtet. 

Die  Netzhaut  wird  an  die  Hinterfläche  der  Linse  und  Zonula  und  an 
die  Innenfläche  des  Ziliarkörpers  angepreßt,  so  daß  sie  erst  an  der  Ora 
serrata  in  die  anliegend  bleibende  oder  nur  eine  Strecke  weit  mit  abge- 
hobene Pars  ciliaris  umbiegt  (S.  Fig.  269  auf  S.  1732).  Dies  kann  schon 
eintreten,  wenn  die  Netzhaut  erst  eine  sehr  mäßige  Verdickung  durch  die 
gliomatüse  Wucherung  erfahren  hat,  so  daß  der  hintere  Bulbusraum  noch 
zum  bei  weitem  größten  Teil   von   seröser  Flüssigkeit  eingenommen  wird. 
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Die  subretinale  Flüssigkeit  ist,  wie  gewöhnlich,  stark  eiweißhaltig. 
Sie  enthält  nicht  selten  abgelöste  kleine  Gliomflückchen  oder  einzelne 
Gliomzellen,  aber  nur  selten  mehrkernige  Leukozyten  und  Fibrinnetze.  In 
der  Regel  finden  sich  darin  auch  zahlreiche  abgelöste  und  veränderte  Pig- 
mentepithelzellen, die  oft  zu  kugeligen  Gebilden  aufgequollen  sind. 

Auch  bei  dem  Glioma  endophyt  um  tritt  ein  Flüssigkeitserguß  auf, 
welcher  dem  bei  Netzhautablösung  entspricht,  und  zwar  an  der  Innenfläche 
der  Netzhaut,  wodurch  es  zu  Ablösung  des  Glaskörpers  kommt.  Der 
Glaskörper  ist  durch  eine  ähnlich  beschaffene  eiweißreiche  Flüssigkeit  wie  bei 
Ablösung  der  Netzhaut  von  der  letzteren  getrennt  und  seine  Fibrillen  stärker 
zusammengedrängt.  Glaskörperablösung  wurde  bei  Glioma  endophytum  schon 
von  Iwanoff  (1869)  beobachtet  und  von  Hirschberg  (1881)  genau  be- 
schrieben; ich  konnte  ihr  Vorhandensein  teils  klinisch,  an  dem  Vorkommen 
frei  beweglicher  Gliomflöckchen  im  Glaskörperraum,  teils  am  Präparat  kon- 
statieren, wo  mir  ihr  Nachweis  in  dazu  geeigneten  Fällen  von  Glioma 
endophytum  regelmäßig  gelang;  neuerdings  hat  auf  ihre  Bedeutung  be- 
sonders Seydel  (1900)  hingewiesen. 

In  Hirschbergs  Fall  von  Glioma  endophytum  hatte  der  Tumor  schon  den 
größten  Teil  des  Bulbusraumes  eingenommen.  Der  Glaskörper  war  zu  einem 
flachen  Kuchen  von  5 — 10  mm  Dicke  nach  vorn  zusammengedrängt,  der  in  der 
Mitte  den  hinter  der  Linse  gebliebenen  Raum  vollständig  ausfüllte,  während  auf 
beiden  Seiten  zwischen  dem  hier  weniger  weit  nach  vorn  ragenden  Tumor  und 
dem  hinteren  Rand  des  abgelösten  Glaskörpers  mit  freier  Flüssigkeit  gefüllte 
Räume  geblieben  waren. 

§  826.  Wie  schon  bemerkt,  treten  in  manchen  Fällen  in  der 
den  Glaskörperraum  erfüllenden  Flüssigkeit  isolierte  Gliom- 
flückchen auf,  von  kugeliger  Gestalt,  die  auch  mit  dem  Augenspiegel, 
mitunter  in  großer  Zahl,  zu  beobachten  sind.  Sie  flottieren  teils  voll- 
kommen frei  in  der  Flüssigkeit,  teils  zeigen  sie  eine  beschränktere  Beweg- 
lichkeit, wie  wenn  sie  auf  einer  unsichtbaren  zarten  Membran  aufgelagert 
wären.  Ich  habe  sie,  wohl  zuerst,  in  zwei  Fällen  beobachtet,  über  welche 
Rompe  (1884)  kurz  berichtet  hat,  und  mich  nachher  durch  die  anatomische 
Untersuchung  überzeugt,  daß  es  kleine,  von  der  Netzhautgeschwulst  voll- 
kommen getrennte  Gliomherde  waren.  Sie  wurden  später  mehrfach  ophthal- 
moskopisch beobachtet,  und  ihre  Gliomnatur  von  Hänsele  (1884),  Pinto, 
Treitel  (1886)  und  Lagrange  (1901)  auch  histologisch  bestätigt.  (Vgl.  Fig.  272 
auf  S.  1734.) 

Ich  fand  diese  Gebilde,  wie  zu  erwarten,  bei  anatomischer  Untersuchung 
nicht  in  verdichtete  Glaskörpersubstanz,  sondern  in  freie,  durch  die  Fixierung 
geronnene  Flüssigkeit  eingeschlossen,  welche  den  durch  die  Abhebung  des 
Glaskörpers  entstandenen  Raum  einnahm  und  außerdem  noch  zarte  Fibrin- 
netze enthielt.    Die  letzteren  erklären  wohl  schon  die  zuweilen  beobachtete 
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Beschränkung  ihrer  Beweglichkeit:  doch  ist  es  ja  möglich,  daß  sie  mitunter 
auch  der  abgelösten  Hyaloidea  aufgelagert  sind.  Sie  entstehen  unzweifel- 
haft aus  Zellen  oder  Bröckeln  des  Tumors,  die  sich  von  der  weichen,  zer- 
fallenden Oberfläche  desselben  in  Folge  der  Erschütterung  durch  die  Augen- 
bewegungen ablösen  und  in  die  angrenzende  Flüssigkeit  gelangen.  Hier- 
durch erklärt  sich  ihr  Vorkommen  bei  Glioma  endophytem,  wo  das 
Vorhandensein  eines  nach  einwärts  vorragenden  Tumorknotens  und  von 
Glaskörperablösung  die  Bedingungen  für  ihre  Entstehung  abgeben.  Doch 
soll  damit  die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen  sein,  daß  sich  auch  einmal 
bei  einem  Glioma  exophytum  im  weiteren  Verlauf  gleiche  Folgezustände 
entwickeln. 

Man  darf  aber  die  im  Glaskörper  schwebenden  Knötchen  nicht  lediglich 
für  abgelöste  Teilchen  zerfallenden  Gewebes  halten.  Es  läßt  sich  vielmehr 
nachweisen,  daß  die  in  die  Flüssigkeit  gelangten  Zellen  sich  darin 
vermehren  und  zu  miliaren  Geschwülstchen  heranwachsen.  In 
einem  kürzlich  untersuchten  Falle  fand  ich,  daß  zwar  der  größere 
zentrale  Teil  der  Knötchen  aus  regressiv  veränderten  Gliom- 
zellen  bestand,  daß  derselbe  aber  an  der  Oberfläche  von  einer 
Hülle  aus  gut  färbbaren  jungen  Gliomzellen  umgeben  war.  Dieses 
Verhalten,  welches  an  allen  Knötchen  von  der  verschiedensten  Größe,  von 
0,05  bis  0,5  mm,  wiederkehrte,  läßt  sich,  zusammen  mit  ihrer  kugeligen  Form, 
nur  durch  die  erwähnte  Annahme  erklären.  Es  zeigt,  daß  eine  Vermehrung 
der  Gliomzellen  auch  in  freier  Flüssigkeit,  in  ziemlicher  Entfernung  von 
den  Gefäßen  möglich  ist,  was  auch  mit  dem  Auftreten  freier  Gliomwuche- 
rungen  an  der  Oberfläche  der  Netzhaut  und  Aderhaut  und  in  der  vorderen 
Augenkammer  vollkommen  übereinstimmt. 

In  einem  von  mir  untersuchten  Falle  von  Glioma  endophytum  war  der 
Glaskörper  bis  zur  Ora  serrata  von  der  Netzhaut  durch  Flüssigkeit  abgehoben. 
Der  Zwischenraum  war  hinten  5  mm  tief  und  die  Tumoren  ragten  in  diesen 
mit  Flüssigkeit  gefüllten  Raum  hinein.  An  Schnitten ,  welche  durch  die  Mitte 
des  größten  Tumors  gefallen  waren,  sah  man,  daß  dessen  Kuppe  die  Limitans 
interna  durchbrochen  hatte  und  pilzförmig  in  den  Glaskörper  hineingewachsen 
war,  dessen  Substanz  sie  vor  sich  herdrängte. 

In  einem  weiteren  Fall,  wo  nur  ein  großer  Knoten  vorkam,  der  bis  über 
den  Äquator  in  den  Glaskörperraum  vorragte,  beschränkte  sich  die  Ablösung  im 
wesentlichen  auf  die  andere  Hälfte  des  Glaskörpers.  Derselbe  war  aber  hier 
durch  den  Flüssigkeitserguß  noch  weiter  nach  vorn  gedrängt,  als  auf  der  ersten 
Seite  durch  den  Tumor. 

In  etwas  weiter  vorgeschrittenen  Fällen,  wo  der  vordere  Bulbusabschnitt 
noch  nicht  zu  stark  verändert  war,  fand  Wixtersteixer  ein  zartes  Häutchen, 
das  von  der  Ora  serrata  oder  dem  vordersten  Teil  der  abgelösten  Netzhaut  quer 
durch  den  Glaskörperraum,  dicht  hinter  der  Linse,  ausgespannt  war,  über  dessen 
Entstehung  er  sich  aber  nicht  ausspricht.  Es  bestand  aus  zartem  Bindegewebe 
mit  eingelagerten  Leukozyten  und  Pigmentschollen  und  enthielt  nur  spärliche 
Gefäße,  aber  hie  und  da  kleine  Nester  von  Geschwulstzellen. 
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Im  Falle  von  Seydel  (1900)  hing  der  abgelöste  Glaskörper  noch  mit  der 
Papille  zusammen,  die  Ablösung  war  trichterförmig;  die  Spitze  des  Trichters 
war  von  einer  soliden  Gliomwucherung  eingenommen,  von  welcher  ein  reich- 
licher Übergang  von  Zellen  in  die  den  Glaskörperraum  erfüllende  Flüssigkeit 
erfolgt  zu  sein  schien.     Die    ganze  Innenfläche    der  Netzhaut,    aber   nur  soweit 

Fig.  297. 


Glioma  retinae  endophytum.    Gliomwucherung  an  der  Papille.    Durchbrach  der  Limitans  interna  und  fungus- 

artiges  Hineinwuchern    des  Glioms   nach   innen.     Die  durchbrochenen  Enden  der  abgelösten  Limitans  sind 

deutlich  sichtbar.    Fall  von  Pinto,  derselbe  wie  Fig.  271  auf  S.  1734. 


sich  der  Glaskörper  von  ihr  abgelöst  hatte,  war  mit  einer  Schicht  von  Gliom- 
zellen  bedeckt,  die  stellenweise  auch  in  dünnen  Lagen  in  die  Maschen  einer 
zarten  neugebildeten  Gliaschicht  an  der  Netzhautoberfläche  eingeschlossen  war. 
Es  handelte  sich  offeabar  um  einen  Niederschlag  aus  der  Masse  von  Gliomzellen, 
welche  aus  der  gliomatös  degenerierten  Netzhaut  in  die  Flüssigkeit  über- 
gegangen und  darin  suspendiert  waren. 

Von  dieser  diffusen  Auflagerung   der  Innenfläche  aus   war  die    gliomatöse 
Wucherung  an  verschiedenen  Stellen  in  das  Netzhautgewebe  selbst  eingedrungen, 
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wie  dies  auch  in  anderen  Fällen  von  Seiten  der  über  die  Oberfläche  ausge- 
streuten Flöckchen  geschieht,  ein  Vorgang,  der  bereits  oben  §  820  geschildert 
worden  ist. 

Hat  die  Geschwulstbildung  die  Papille  ergriffen,  so  kann  sich  dieselbe 
auch,  unter  Durchbruch  der  Limitans  interna,  von  dieser  direkt  in  den 
Glaskürperraum  hinein  entwickeln,  wobei  sie  sich  fungusartig  über 
den  Rand  der  Papille  hinüberlegt  (vgl.  Fig.  297). 


Fig.  298 
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Gliomatöse  Infiltration  des  Glaskörpers.    #2.  c.  »'.  reihenweise  Einlagerung  großenteils  verkalkter  Gliomzellen, 
die  durch  Hämatoxylinfärbung  geschwärzt  sind,  in  das  Glaskörpergewehe.    «.  #L  nekrotisches  Gliomgewehe. 
no.  r.  normale  Retina,  welche  nach  rechts  hin  gliomatös  infiltriert  wird.    gl.  k.  gliomatös  infiltrierte  Körner- 
schichten,   gl.  nf.  dgl.  Nervenfaserschicht. 

§  827.  Das  Glaskürpergewebe  selbst  wird  noch  in  völlig  anderer 
Weise  von  der  gliomatüsen  Affektion  ergriffen,  wie  ich  in  mehreren  Fällen 
gesehen  habe,  nämlich  durch  eine  gliomatöse  Infiltration.  Bei  dieser 
sind  die  Gliomzellen  in  dicht  gedrängten  parallelen  oder  leicht  divergieren- 
den Reihen  zwischen  die  erhalten  gebliebenen  Glaskürperfibrillen  eingelagert, 
bald  locker,  bald  so  dicht,  daß  die  Fibrillen  dazwischen  kaum  mehr  er- 
kennbar sind  (s.  Fig.  298).  Ich  fand  dieses  Verhalten  immer  im  vordersten 
Teil  des  Glaskörperraumes,  besonders  wenn  ein  größerer  Gliomknoten  der 
Netzhaut  bei  seinem  Wachstum  nach  vorn  die  hintere  Grenze   des  zuvor  ab- 
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gelüsten  Glaskörpers  erreicht  hatte  und  mit  demselben  in  Berührung  getreten 
war.  Von  dieser  Stelle  ging  die  Infiltration  des  verdichteten  Glaskörpers 
nach  verschiedenen  Richtungen  hin  aus.  Das  Verhalten  hat  so  große  Ähn- 
lichkeit mit  der  bekannten  reihenweisen  Infiltration  des  Glaskörpergerüstes 
durch  Leukozytenimmigration,  daß  auch  hier  an  die  gleiche  Art  der  Ent- 
stehung gedacht  werden  muß.  Ich  halte  es  für  sehr  wahrscheinlich,  daß 
diese  Form  der  Infiltration  dadurch  zu  Stande  kommt,  daß  die  Gliomzellen 
zwischen  die  zarten  Fibrillen,  aus  welchen  das  Glaskörpergerüst  besteht, 
einwandern  und  dadurch  die  sonst  wenig  bemerkbare  fibrilläre  Struktur 
deutlicher  zur  Anschauung  bringen.  Man  kann  sich  kaum  vorstellen,  daß 
bei  einer  im  Glaskörpergewebe  vorgehenden  Proliferation  der  Zellen  durch 
Teilung  das  Gerüst  in  dieser  Weise  erhalten  bleiben  würde.  (Vgl.  auch 
§  820.) 

Ich  habe  diese  Veränderung  bisher  in  5  Fällen  von  Glioma  endophytum 
beobachtet  und  zwar  immer  auf  einen  verhältnismäßig  kleinen  Teil  des  Glas- 
körpers beschränkt,  und  möchte  daher  vermuten,  daß  sie  nicht  so  selten  vor- 
kommt, als  man  daraus  abnehmen  könnte,  daß  sie  bisher  fast  unbekannt  ge- 
blieben ist.  Ich  habe  nachträglich  gefunden,  daß  Häxsell  1884  als  lamelläre 
Infiltration  des  Glaskörpers  mit  Gliomzellen  eine  von  ihm  in  2  Fällen 
beobachtete  Veränderung  beschrieben  hat,  die  wahrscheinlich  gleicher  Art  ge- 
wesen ist.  Seine  Beobachtungen  haben  wohl  deshalb  keine  Beachtung  gefunden, 
weil  er  damit  die  unhaltbare  Annahme  einer  Entstehung  von  Gliomzellen  aus 
den  Zellen  des  Glaskörpers  beweisen  wollte.  Es  kann  meines  Erachtens  kein 
Zweifel  sein,  daß  es  sich  dabei  nur  um  ein  Eindringen  von  Gliomzellen  in  den 
Glaskörper  gebandelt  hat;  höchstens  kann  die  Art  und  Weise  des  Eindringens 
der  Zellen  der  Kontroverse  unterliegen. 

In  meinen  Fällen  hatten  die  Zellen  ihre  Tinktionsfähigkeit  schon  ziemlich 
verloren,  in  zwei  derselben  war  ein  größerer  Teil  der  Kerne  noch  gut  gefärbt. 
Von  einer  Verwechselung  mit  Eiterkörperchen  kann  kaum  die  Rede  sein.  Die 
Zellen  waren  an  ihren  einfachen,  relativ  großen  Kernen,  dem  Vorkommen  von 
kleinen  Fortsätzen,  den  charakteristischen  Erscheinungen  des  Ghromatinzerfalls 
und  der  stellenweise  vorkommenden  Verkalkung  bestimmt  als  Gliomzellen  zu 
erkennen.  Bei  Vorhandensein  von  Verkalkung  tritt  durch  Hämatoxylin  eine  sehr 
auffallende  dunkle  bis  schwarze  Färbung  dieser  Zellen  ein. 

§  828.  Zuweilen  findet  sich  im  Glaskörperraum  auch  eine  etwas  aus- 
gedehntere, von  der  Netzhautgeschwulst  angeregte  Gefäßneubildung,  und 
zwar  sowohl  bei  Glioma  exophytum  als  endophytum.  Die  Gefäße  stammen 
von  denen  des  Tumors  ab,  aus  welchen  man  sie  direkt  hervorgehen  sieht. 
Es  handelt  sich  hier  nicht  um  die  besonders  bei  Glioma  endophytum  in 
den  Glaskörperraum  hineinwachsenden,  von  Geschwulstmänteln  umhüllten 
Gefäße,  sondern  um  Netze  von  Gefäßen,  welche  ohne  von  Geschwulstzellen 
umgeben  zu  sein,  den  Glaskörperraum  in  größerer  Ausdehnung  durchziehen. 

Wie  schon  oben  berichtet  wurde,  ist  oft  die  gegen  den  Glaskörper- 
raum  gekehrte   Oberfläche    des   Tumors   von    einer  anfangs   dünnen ,    aus 
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platten  Zellen  und  Fasern  bestehenden  Schicht  überzogen,  in  welcher  es 
zur  Gefäßneubildung  kommt.  Diese  ist  zuweilen  außerordentlich  lebhaft. 
An  der  Innenfläche  dieses  Gewebes  tritt  eine  aus  dicht  gedrängten,  fertig 
gebildeten  und  in  Bildung  begriffenen  Kapillaren  bestehende  Schicht  auf, 
unter  welcher  die  Muttergefäße  der  Kapillaren  ein  weitmaschigeres  Netz 
bilden,  das  seine  Zu-  oder  Abflüsse  aus  dem  Tumor  oder  der  Netzhaut 
erhält.  Dieses  Netz  erhält  zuweilen  dadurch  eine  größere  Tiefenausdehnung, 
daß  die  Kapillarschicht  sich  weiter  von  der  Netzhaut  entfernt,  was  man 
besonders  an  der  Stelle  beobachtet,  wo  die  beiden  Blätter  der  abgelösten 
Netzhaut  trichterförmig  aus  einander  weichen.  Ist  der  Glaskörper,  bei 
Glioma  endophytum,  von  der  Netzhaut  abgehoben,  so  braucht  er  an  der 
Gefäßentwickelung  keinen  Anteil  zu  nehmen;  ich  sah  aber  auch  bei  Glioma 
endophytum  den  dünnen,  bei  weit  gediehener  Ablösung  noch  adhärent  ge- 
bliebenen Glaskörperrest  von  aus  dem  Tumor  entspringenden  Gefäßen 
durchzogen  (vgl.  S.  1767,  Fall  1). 

Daß  es  sich  nicht  um  Reste  der  fötalen  Glaskürpergefäße  .handeln 
kann,  wurde  schon  oben  §  808  ausführlich  dargelegt. 

Bei  weit  gediehener  Nekrose  des  Tumors  verfallen  auch  die  Gefäße 
im  Glaskörper,  wie  die  des  Tumors,  der  oben  beschriebenen  Verdickung  und 
Sklerose  der  Wandungen  mit  Kernschwund  und  oft  auch  mit  Obliteration 
des  Lumens. 

§  829.  Folgen  der  Drucksteigerung.  Die  Kompression  und  Deh- 
nung der  dem  Druck  ausgesetzten  Teile  erreicht  bei  dem  Netzhautgliom 
wegen  der  Weichheit  der  kindlichen  Gewebe  besonders  hohe  Grade  und 
gibt  sich  schon  äußerlich  durch  eine  oft  sehr  beträchtliche  Vergrößerung 
des  Bulbus  zu  erkennen.  Es  kommt  auch  mitunter  zu  einer  Art  von 
Druckexkavation  der  Papille,  die  aber,  wie  wir  zeigen  werden,  weniger 
die  Folge  der  allgemeinen  Drucksteigerung  ist,  als  die  des  Druckes  der  im 
Papillengewebe  aufgetretenen  gliomatösen  Wucherung.  Es  scheint  jedoch, 
daß  die  letztere,  so  lange  sie  noch  nicht  so  weit  in  die  Tiefe  gedrungen 
ist,  um  die  Widerstandsfähigkeit  der  Lamina  cribrosa  herabzusetzen,  der 
Entstehung  einer  Exkavation  entgegenwirkt.  Ich  habe  in  solchen  Fällen 
mehrfach  selbst  bei  ausgesprochener  Drucksteigerung  keine  auffallende  Aus- 
buchtung der  Lamina  cribrosa  beobachtet.  Bleibt  die  Papille  von  Gliom 
frei,  so  kann  wohl  auch  die  Steigerung  des  Augendruckes  für  sich  allein 
eine  Exkavation  erzeugen,  doch  sind  mir  solche  Fälle  nicht  bekannt. 

Die  Aderhaut  wird  durch  den  auf  ihr  lastenden  Druck  komprimiert, 
blutleer  und  oft  erheblich  verdünnt;  dieselbe  Wirkung  erfährt  der  Ziliar- 
körper und  die  Iris  in  noch  weit  höherem  Grade;  die  Zotten  der  Ziliar- 
fortsätze  werden  auf  einander  gepreßt,  der  ganze  Ziliarkörper  erheblich  ab- 
geplattet,   durch  Dehnung  verlängert  und  die  Ziliarfortsätze   aus  einander 
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gerückt;  Ziliarkörper  und  Iris  sind  zuweilen  auf  das  äußerste  verdünnt  und 
atrophiert.  Die  Ausdehnung  des  Bulbus  ist  bald  mehr  gleichmäßig,  bald 
ungleichmäßig.  Im  letzteren  Falle  betrifft  sie  meist  vorzugsweise  den  vor- 
deren Abschnitt,  doch  kommt  auch  beträchtliche  Verlängerung  des  Bulbus 
und  starke  Ausdehnung  seines  hinteren  Teiles  vor.  Der  Durchmesser  der 
Hornhautbasis  wird  vergrößert,  die  Pupille  maximal  erweitert  und  die  Iris 
entsprechend  verkürzt,  die  vordere  Kammer  wird  vom  Bande  her  immer 
seichter  und  verschwindet  oft  völlig,  Iris  und  Linse  werden  in  ihrer  ganzen 
Ausdehnung  an  die  Hinterfläche  der  Hornhaut  angepreßt.  Der  Abstand 
zwischen  Ziliarrand  der  Iris  und  Ansatz  des  Ziliarmuskels  wird  oft  beträcht- 
lich verlängert  und  der  ganze  Ziliarkörper  und  die  Zonula  hochgradig  ge- 
dehnt. Die  Linse  wird  durch  den  Druck  oft  abgeplattet  und  erheblich 
deformiert,  zuweilen  auch  in  Folge  des  Schwundes  der  Zonula  verschoben. 
Durch  zunehmende  Dehnung  der  Sklera  entstehen  staphylomatöse  Aus- 
buchtungen des  vorderen  Bulbusabschnittes,  bald  im  ganzen  Bereich,  bald 
auf  einzelne  Abschnitte  beschränkt. 

Man  kann  in  Bezug  auf  die  ganze  Form  des  Bulbus  und  die  Lage  der 
in  Betracht  kommenden  Teile  drei  Typen  dieser  Bulbusektasien  unter- 
scheiden: 

a)  Typus  der  Ektasia  posterior. 

Hier  sind  Iris  und  Linse  ganz  an  die  Hornhaut  angedrängt  und  die 
vordere  Kammer  nicht  nur  am  Bande,  sondern  auch  in  ihrer  Mitte,  zu- 
gleich aber  auch  die  hintere  Augenkammer  aufgehoben.  Der  vordere  Bulbus- 
abschnitt  zeigt  keine  erhebliche  Ausbuchtung,  dagegen  ist  der  hintere  in 
sagittaler  oder  auch  in  frontaler  Bichtung  stärker  ausgedehnt.  Der  Über- 
druck der  subretinalen  Flüssigkeit  bewirkt  hier  frühzeitig  eine  starke  Kom- 
pression der  Ziliarfortsätze  und  damit  ein  Aufhören  der  Kammerwasser- 
absonderung; der  Flüssigkeitsdruck  wirkt  also  fast  ausschließlich  von  hinten 
her  auf  das  irido-lentale  Diaphragma  und  hält  es  an  die  Hornhaut  ange- 
preßt; bei  dem  mangelnden  Druck  von  vorn  kann  es  nicht  zu  Entstehung 
einer  merklichen  Ektasie  in  diesem  Abschnitt  kommen. 

b)  Typus  der  Interkalarektasie. 

Die  Iris  ist  nur  an  ihrem  Ziliarrand  an  die  Hornhaut  angelagert  und 
mit  ihr  verwachsen,  aber  weiterhin  von  ihr  getrennt.  Die  Linse  bleibt 
an  ihrer  Stelle.  Die  Ektasie  betrifft,  wie  sonst  bei  dieser  Art  des  Staphyloms 
die  zwischen  Ansatz  des  Ziliarkörpers  und  Iriswurzel  gelegene  Zone,  be- 
wirkt also  hauptsächlich  eine  Vertiefung  und  seitliche  Ausbuchtung  der 
hinteren  Kammer.  Hier  sind  die  Ziliarfortsätze  nicht,  oder  weniger  atro- 
phiert, so  daß  der  vereinigte  Flüssigkeitsdruck  vorzugsweise  die  direkt  vor 
ihnen  gelegene  Stelle  der  Augenwandung  trifft  (s.  Fig.  299). 
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c)  Typus  des  Hydrophthalraus  anterior. 
Die  Iris  ist  auch  hier  nur  an  ihrer  Randzone  mit  der  Hornhaut  ver- 
wachsen, es  besteht  aber  eine  allgemeine  Ausdehnung  der  Hornhaut  nebst 
der  sie  umgebenden  Zone  der  Augenwand.  Die  Pupille  ist  dadurch  so 
stark  erweitert,  daß  die  Iris  kaum  mehr  eine  Trennung  zwischen  vorderer 
und  hinterer  Augenkammer  bewirkt,  daß  diese  vielmehr  zu  einer  enorm 
vergrößerten    Augenkammer    zusammengeflossen    sind.     Ziliarfortsätze   und 


Fig.  299. 


Fig.  300. 


Glioma  retinae  exophytum  im  zweiten  Stadium. 
Glaskörperraum  schon  ganz  von  der  gliomatös 
gewucherten  Retina  ausgefüllt.  Bulbus  stark 
vergrößert,  korneale  und  interkalare  Ektasie, 
Abplattung  der  Linse.  Übergang  der  Wuche- 
rung auf  die  exkavierte  Papille  und  Lamina 
cribrosa,  sowie  im  ersten  Beginn  auf  die  um- 
gebende Chorioidea.  Gliomatöse  Auflagerung 
auf  die  Innenfläche  der  Chorioidea,  des  Ziliar- 
körpers, der  Iris  und  der  Kornea.  Fall  von 
Pinto. 


Glioma  retinae  exophytum  mit  totaler  Netzhautablösung 
und  enormer  Ektasie  des  Bulbus,  der  nur  zum  kleinen 
Teil  von  Tumor  ausgefüllt  ist.  Netzhantgeschwulst  ex- 
quisit tubulös  gebaut,  auf  die  exkavierte  Papille  über- 
gegangen. Chorioidea  ziemlich  frei.  Starke  gliomatöse 
Verdickung  des  Ziliarkörpers.  Linse  geschrumpft.  Buph- 
thalmus,  Kammerwinkel  verwachsen,  vordere  und  hintere 
Kammer  zusammengeflossen.     Fall  von  Wintebsteiner. 


Iris  sind  schließlich  fast  ganz  geschwunden  und  an  die  Basis  der  Aus- 
buchtung angepreßt.  Die  Linse  bleibt,  wenigstens  anfangs,  an  Ort  und 
Stelle,  die  Zonula  ist  aber  so  stark  gedehnt,  daß  der  Druck  der  hinten 
abgesonderten  Flüssigkeit  an  ihr  kein  merkliches  Hindernis  findet  und 
direkt  auf  die  in  ihrer  Resistenzfähigkeit  bedeutend  geschwächte  vordere 
Bulbuswand  einwirkt  und  sie  immer  weiter  ausdehnt.  Der  Durchmesser  der 
Hornhautbasis  kann  bis  zum  doppelten  vergrößert  werden,  so  daß  er  dem 
in  der  Äquatorialgegend  gleichkommt,  wobei  aber  die  Gegend  der  Ziliar- 
fortsätze selbst  gewöhnlich  sich  durch  eine  etwas  geringere  Ausdehnung 
abhebt  (s.  Fig.  300). 
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Die  Staphylombildungen  sind  von  einer  Durchwucherung  der  Bulbus- 
wand  durch  den  Tumor,  die  späterhin  ebenfalls  vorkommen  kann,  wohl  zu 
unterscheiden.  Auch  in  sehr  weit  vorgeschrittenen  Fällen  kann  die  Höhlung 
noch  hauptsächlich  von  Flüssigkeit  erfüllt  sein.  Nicht  selten  setzt  sich  aber 
die  gliomatöse  Wucherung  auch  auf  die  Wandungen  oder  die  Höhlung  des 
Staphyloms,  auf  Ziliarkörper  und  Iris  fort,  wodurch  die  oben  aufgestellten 
Formen  in  mannigfaltiger  Weise  kompliziert  werden. 

Bei  weitgediehener  Dehnung  der  Hornhaut  entstehen  auch,  wie  bei 
dem  primären  Hydrophthalmus  kindlicher  Augen  einfache  und  multiple 
Risse  der  ÜESCEMETschen  Haut,  die  zu  gliomatöser  Invasion  des  Horn- 
hautgewebes führen  oder  auch  vernarben  können  (vgl.  §  837).  Auch  die 
innersten  Lamellen  der  Sklera  können  einreißen  (Wintersteiner),  wodurch 
natürlich  die  weitere  Dehnung  befördert  und  zum  Eindringen  der  Wuche- 
rung in  das  Gewebe  Anlaß  gegeben  wird. 

Merkwürdiger  Weise  kommt  hier  mit  einer  gewissen  Regelmäßigkeit 
das  auch  sonst  als  Folge  der  Drucksteigerung  bekannte  Ektropium  des 
Pupillenrandes  vor,  welches  zuweilen  ziemlich  hohe  Grade  erreicht.  Es 
entsteht  auch  hier  in  derselben  Weise  wie  bei  anderen  glaukomatösen  Zu- 
ständen, nämlich  durch  Schrumpfung  einer  äußerst  zarten  bindegewebigen 
Auflagerung,  die  sich  auf  der  Vorderfläche  der  Iris  entwickelt.  Diese 
Schicht  ist  zuweilen  so  zart  und  von  der  Iris  so  wenig  abgegrenzt,  daß 
man  ihr  Vorhandensein  fast  nur  aus  der  in  Rede  stehenden  Veränderung 
des  Pupillenrandes  erkennt.  Ich  konnte  mich  aber  hier  von  deren  Vor- 
kommen auch  direkt  überzeugen.  Sie  erstreckt  sich  bis  in  den  Kammer- 
winkel und  bewirkt  auch  eine  immer  weiter  schreitende  Verwachsung  der 
Hornhaut  mit  der  anfangs  an  sie  nur  angedrückten  Iris.  Es  kommt  in 
dieser  Bindegewebsschicht  zuweilen  auch  zur  Entwickelung  von  Gefäßen, 
die  ich  einmal  schon  während  des  Lebens  wahrnehmen  konnte. 

Es  handelt  sich  also  um  eine  eigene  Form  von  schleichender  plastischer 
Iritis,  die  in  einem  ätiologischen  Zusammenhang  mit  der  Drucksteigerung 
stehen  muß,  da  man  sie  bei  allen  möglichen  glaukomatösen  Prozessen, 
primären  sowohl  als  sekundären,  in  gleicher  Weise  beobachtet,  und  die 
vermutlich  mit  Retention  von  Stoffwechselprodukten  zusammenhängt. 

3.    Die  Veränderungen  des  Pigmentepithels. 

§  830.  Dem  Übergang  auf  die  Aderhaut  gehen  in  der  Regel  Ver- 
änderungen des  Pigmentepithels  (Knapp,  Manfredi  1868)  voraus,  die 
nicht  lediglich  passiver  Art  sind,  sondern  auch  auf  Wucherungsvorgängen 
beruhen  und  welche  von  den  später  neben  ihnen  einhergehenden  Verände- 
rungen des  Aderhautstromas  wohl  zu  unterscheiden  sind. 

Wenn  Netzhautablösung  eingetreten  ist,  so  kommen  diese  Veränderungen 
in  der  von  Knapp  schon  1 868  geschilderten  Weise  zu  Stande,  nämlich  durch 
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eine  Art  von  Aussaat  von  der  Geschwulst  abgelöster  Teilchen,  welche  durch 
die  subretinale  Flüssigkeit  hindurch  auf  die  gegenüberliegende  Innenfläche 
der  Aderhaut  gelangen  und  sich  hier  weiter  entwickeln.  Die  letztere  ist  in 
solchen  Fällen  in  weiter  Ausdehnung  von  zahlreichen  kleinen,  weißen  Flück- 
i  hen  aus  Gliommasse  übersäet  oder  auch  von  einer  zusammenhängenden 
Schicht  derselben,  oft  von  beträchtlicher  Dicke  überzogen.  Diese  Massen 
sitzen  teils  nur  locker  auf  und  lassen  sich  abstreifen,  oder  sie  haften  fest, 
woran  man  erkennt,  daß  die  Zellen  schon  tiefer  in  das  Gewebe  eingedrungen 
sind.  Die  gegenüberliegende  Außenfläche  der  Netzhautgeschwulst  ist  un- 
eben, bröckelig  und  mehr  oder  minder  zerfallen  und  die  trennende  Flüssig- 
keit enthält  zahlreiche  Gliomzellen  suspendiert;  solche  sind  auch,  einzeln 
oder  in  Gruppen,  zwischen  den  mit  bloßem  Auge  noch  erkennbaren  Flück- 
chen,  auf  dem  Pigmentepithel  in  großer  Menge  aufgestreut.  Es  kann  auch 
kein  Zweifel  sein,  daß  die  auf  diese  Weise  hierher  gelangten  Keime  sich 
weiter  vermehren,  und  daß  die  kleinen  Flöckchen  zu  ausgedehnten  Auf- 
lagerungsschichten auf  und  unter  dem  Pigmentepithel  auswachsen. 

Es  kann  aber  auch  vorkommen,  daß  die  Keime,  wie  dies  zuerst 
Schweigger  (1860)  für  einen  von  ihm  untersuchten  Fall  vermutet  hat,  schon 
zu  einer  Zeit  auf  die  Aderhaut  übertragen  werden,  wo  die  Netzhaut  ihr 
noch  anliegt,  und  daß  bei  der  später  erfolgenden  Netzhautablösung 
Gliomzellen  auf  ihr  sitzen  bleiben  und  sich  weiter  entwickeln.  Doch 
ist  dies  wohl  nicht  der  gewöhnliche  Hergang,  da  die  Netzhautablösung 
schon  sehr  früh  einzutreten  pflegt,  zu  einer  Zeit,  wo  die  Außenfläche  der 
Geschwulst  noch  fest  zusammenhält,  und  die  Zellen  noch  keine  Neigung 
zur  Lösung  ihrer  gegenseitigen  Verbindung  zeigen. 

Wenn  aber  die  Netzhautablösung  ausbleibt,  so  kann  das  Pigmentepithel 
auch  einfach  durch  den  ihm  anliegenden  Tumor  von  der  Fläche  her  infiziert 
werden.  Ich  kann  die  Angabe  Pintos  vollkommen  bestätigen,  daß  in  diesem 
Falle  ganz  dieselben,  gleich  zu  schildernden  Vorgänge  von  Schwund  und 
Wucherung  des  Pigmentepithels  vorkommen,  wie  bei  Vorhandensein  von 
Netzhautablüsung,  wie  dies  ja  auch  nicht  anders  zu  erwarten  ist. 

Durch  die  aufgelagerten  Gliomzellen  wird  das  Pigmentepithel  zur 
Wucherung  veranlaßt  (Fig.  301).  Die  Epithelfläche  vergrößert  sich, 
bildet  kleine  buckelige  Erhebungen  und  der  Zellverband  wird  gelockert.  In 
Folge  dessen  gelangen  einzelne  Gliomzellen,  vermutlich  durch  aktives  Ein- 
dringen, unter  das  Epithel.  Durch  Wucherung  derselben  entstehen  kleine 
Hügel  oder  ausgedehntere  Gliomschichten,  welche  das  Pigmentepithel  empor- 
heben (Fig.  302).  Diese  Hügel  sind  im  allgemeinen  nur  von  mikroskopi- 
schen Dimensionen,  können  aber  doch  eine  Dicke  von  0,1  mm  und  darüber 
erreichen. 

Nicht  selten  zieht  das  Pigmentepithel  auch  unter  der  Basis  dieser  Hügel 
hin,  bald  kontinuierlich,  bald  stellenweise  unterbrochen.    Es  läßt  sich  dann 
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schwer  entscheiden,  ob  das  der  Aderhaut  aufsitzende  Epithel  das  ursprüng- 
lich vorhandene  ist,  auf  welches  sich  Gliommasse  auflagerte,  die  dann  von 
einer  neugebildeten  Epithelschicht  überwuchert  wurde,  oder  ob,  was  ich 
für   die  Regel   halte,    das    alte  Epithel   zuerst   durch    die  dahinter   erfolgte 


Fig.  301. 
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Suprachorioidale  Gliomwucherung  mit  Rosettenbildung.    Das  darunter  befindliche  Pigmentepithel   in    be- 
ginnender Wucherung. 

Gliomwucherung  emporgehoben  und  dann  durch  neugebildetes  Epithel  er- 
setzt wurde,  welches  zwischen  Aderhaut  und  Gliomschicht  hineinwucherte. 
Die  geschilderte  Abhebung  des  Epithels  kann  sich  auch  an  derselben 
Stelle  wiederholen.  Während  die  emporgehobene  Epithelschicht  in  gewisser 
Ausdehnung  schwindet,  wächst  von  der  Seite  her  zwischen  Aderhaut  und 
Gliommasse  neues  Pigmentepithel  in  den  Bereich  des  Defektes  hinein,  und 
dieses  ist  seinerseits  wieder  hie  und  da  durch  Gliomzellen  von  der  Ader- 
haut abgedrängt.    Mitunter  ist  der  Hügel  in  seiner  ganzen  Dicke  von  bogig 

Fig.  302. 


Gliomatöse  Wucherung  unter  dem  Pigmentepithel  mit  Durch-wucherung  des  letzteren.    Fall  von  Caldebako- 

verlaufenden  Schichten  von  Pigmentepithel  durchzogen,  welche  netzförmig 
unter  einander  zusammenhängen  und  die  Gliommasse  in  kleinere  Abteilungen 
trennen.  Durch  Zunahme  der  gliomatösen  Wucherung  vergrößern  sich  diese 
Abteilungen  mehr  und  mehr,  die  sie  begrenzenden  Schichten  von  Pigment- 
epithel schwinden  und  werden  durchbrochen.     An  den  Seiten   der  Durch- 
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bruchsstelle  sieht  man  sie  oft,  senkrecht  aufgerichtet,  weit  in  die  Gliom- 
masse hineinziehen.  Nicht  selten  hängen  auch  die  beiden  Schichten  des 
Pigmentepithels,  welche  die  gliomatöse  Wucherung  auf  der  inneren  und 
äußeren  Seite  begrenzen,  durch  pfeilerartige  Züge  zusammen.  Auch  diese 
werden  durch  die  Zunahme  der  Wucherung  immer  weiter  gedehnt  und 
zum  Schwund  gebracht;  Reste  derselben  sind  oft  weit  entfernt  von  ihrer 
Ausgangsstelle  in  die  darüber  befindliche  Gliommasse  hinein  zu  verfolgen. 
Durch  Zunahme  der  subepithelialen  Wucherung  wird  auch  das  deckende 
Pigmentepithel  immer  dünner  und  seine  Lücken  größer.  Ist  es  nach  innen 
von  Gliommasse  überdeckt,  so  können  beide  Schichten  in  eine  zusammen- 
fließen. 

Fig.  303. 


Suprachorioidales  Gliomknötchen.    Unterhalb  desselben  Wucherung  des  Pigmentepithels  mit  Arkadenbildung, 

nicht  gliomatöser  Xatur;  die  obersten  Zellen  stark  abgeplattet  und  pigmentlos.     Diese  Wucherung  ist  Ton 

dem  darüber  liegenden  Gliomknötchen  scharf  geschieden.    Von  demselben  Fall  wie  Fig.  301. 


Zuweilen  führt  die  Wucherung  des  Pigmentepithels  auch  zu  unregel- 
mäßigen Verdickungen  dieser  Schicht  mit  reichlicherer  Pigmentierung,  oder 
die  aus  einander  gedrängten  Pigmentzellen  erzeugen  größere  Pigmentanhäu- 
fungen, die  das  Gewebe  in  weiterer  Ausdehnung  durchsetzen. 

In  anderen  Fällen  trifft  man  Schichten  abgeplatteter  Zellen  mit  ge- 
ringem oder  mangelndem  Pigmentgehalt,  oft  von  areolärer  Anordnung,  mit 
flachen  Maschen,  die  seitlich  in  das  weniger  veränderte  Pigmentepithel  über- 
gehen oder  dasselbe  überlagern.  Ihre  Entstehung  aus  dem  letzteren  gibt 
sich  durch  allmähliche  Übergänge  und  Zwischenformen,  insbesondere  auch 
durch  die  verschiedensten  Abstufungen  des  Pigmentgehaltes  unzweideutig 
zu  erkennen.  Es  ist  dasselbe  geschichtete  und  areoläre  Gewebe,  welches 
auch  bei  chronischer  Chorioretinitis  vorkommt  und  dessen  Entstehung  aus 
dem  Pigmentepithel  auch  experimentell  erwiesen  ist  (Te.  Leber  1891). 

Zuweilen  sind  diese  Wucherungen  ganz  auf  das  Bereich  eines  supra- 
choriodalen  Gliomknötchens  beschränkt  (Fig.  303).  Hier  findet  sich  zu  unterst 
auf  der  Aderhaut  das  alte,  mehr  oder  weniger  veränderte  Pigmentepithel; 
darüber  das   daraus  hervorgegangene,  schwächer  pigmentierte  geschichtete 
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Gewebe,  und  auf  diesem,  scharf  abgegrenzt,  der  oft  ganz  steil  sich  erhebende 
Hügel  von  Gliomzellen.  Die  letzteren  sind  zuweilen  in  typischen  Rosetten 
angeordnet. 

Durch  dieses  geschichtete  Gewebe  kann  die  Aderhaut  einige  Zeit  hin- 
durch stärker  als  sonst  von  einer  sie  deckenden  gliomatüsen  Auflagerung 
abgegrenzt  werden.  Hat  es  aber  eine  größere  Ausdehnung  und  Dicke  erlangt, 
so  treten  auch  innerhalb  desselben  Schichten  von  Gliomzellen  auf,  die  all- 
mählich zusammenfließen  und  auch  mit  einer  inzwischen  in  der  Aderhaut 
entstandenen  Gliomwucherung  in  direkten  Zusammenhang  treten  können. 

Das  Vorkommen  dieses  aus  dem  Pigmentepithel  entstehenden  Gewebes 
ist  auch  in  der  Beziehung  von  Interesse,  weil  es  zeigt,  daß  auch  das  mit 
der  Retina  genetisch  nahe  verwandte  Pigmentepithel  bei  eintretender  Wuche- 
rung die  bei  sonstigen  Krankheitsprozessen  dabei  vorkommenden  Produkte 
liefert,  aber  nicht  zur  Bildung  von  Gliomzellen  angeregt  wird. 
Dies  gilt  auch  für  die  als  Produkte  des  Pigmentepithels  von  anderen  Affek- 
tionen her  wohl  bekannten  Drusen  der  Glaslamelle,  welche  hier  in 
der  Regel  in  großer  Menge  zu  finden  sind. 

Die  der  Aderhaut  aufgelagerten  sub-  und  supraepithelialen  Gliom- 
schichten  sind  anfangs  gefäßlos,  werden  aber  später, von  Gefäßen  durch- 
zogen, deren  Herkunft  wenigstens  in  der  Regel  nur  von  der  Aderhaut  her- 
geleitet werden  kann,  aus  welcher  ich  sie  auch  in  einzelnen  Fällen  direkt 
entspringen  sah. 

In  späteren  Stadien  finden  sich  auch  an  der  Innenfläche  der  Aderhaut 
und  in  den  regressiv  veränderten  Gliommassen  eingeschlossen,  reichliche 
Mengen  der  schon  oben  erwähnten  großen  kugeligen  Zellen,  mit  einem 
oder  mehreren  Kernen  und  mäßigem  oder  geringem  Pigmentgehalt,  welche 
vermutlich  aus  Pigmentepithelzellen  entstehen  und  zuweilen  die  Rolle  von 
Phagozyten  spielen. 

§  831.  Es  kann  nach  dem  geschilderten  Verhalten  kein  Zweifel  sein, 
daß  bei  der  Entstehung  der  oben  beschriebenen  Veränderungen  Wucherung 
des  Pigmentepithels  einerseits  und  Atrophie  desselben  durch  Druck  und 
Dehnung  andererseits  in  mannigfaltiger  Weise  zusammenwirken.  Klar  be- 
wiesen wird  die  Proliferation  des  Pigmentepithels  durch  das  gelegentliche 
Vorkommen  völlig  isolierter  Gliomknötchen,  die  von  einer  Hülle  aus  Pig- 
mcntepithel  rings  umgeben  sind.  Der  wohl  noch  fehlende  Nachweis  von 
Kernteilungsfiguren  dürfte  wegen  der  Pigmentierung  schwer  zu  liefern,  aber 
auch  kaum  erforderlich  sein. 

Bocheut  hat  schon  1888  diese  Veränderungen  des  Pigmentepithels 
genau  beschrieben.  Er  läßt  aber  den  Pigmentüberzug  der  Knötchen  in  der 
Weise  entstehen,  daß  das  Pigmentepithel  über  ein  darauf  geratenes  Gliom- 
flockchen  hinüberwuchert,   und  daß  alsdann  das  unter  demselben  gelegene 
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Pigmentepithel  schwindet.  Bei  dieser  Erklärung  müßte  man  aber  viel  häu- 
figer, als  es  tatsächlich  der  Fall  ist,  das  Pigmentepithel  auch  unter  dem 
Gliomknötchen  hinziehen  sehen,  während  man  es  da  in  der  Regel  vermißt 
und  es  einfach  vom  Rande  her  ohne  Änderung  seines  Aussehens  kontinuier- 
lich darüber  hinziehen  sieht.  Die  Beobachtung,  daß  der  mittlere  Teil  des 
Knötchens  zuweilen  von  Pigmentepithel  frei  ist,  welche  Bocheut  auf  Hinüber- 
wachsen vom  Rande  her  bezogen  hat,  erklärt  sich  ebenso  gut  durch  die 
Annahme,  daß  das  Epithel  auf  der  Kuppe  nachträglich  geschwunden  sei.  Die 
Erklärung  Bocherts  paßt  auch  nicht  recht  für  die  ganz  gleichartigen  Auf- 
lagerungen einer  dünnen  Tumorschicht  bei  Glioma  endophytum,  weil  hier 
gar  keine  Brückel  von  Gliommasse  auf  die  Aderhaut  gelangen,  diese  viel- 
mehr von  Anfang  an  von  einer  kontinuierlichen  Gliommasse  bedeckt  ist. 

Vermutlich  ist  Bocbert  zu  seiner  Annahme  durch  den  Umstand  ver- 
anlaßt worden,  daß  das  ursprünglich  vorhandene  Pigmentepithel  gar  keine 
merklichen  Unterbrechungen  zeigt  und  daß  es  daher  nicht  ohne  weiteres 
zu  verstehen  ist,  wie  die  Gliomzellen  hinter  dasselbe  gelangen.  Bei  seiner 
Erklärung  braucht  kein  Durchtritt  derselben  durch  das  Pigmentepithel  an- 
genommen zu  werden,  da  sich  dieses  schon  von  vornherein  hinter  der 
darauf  gefallenen  Gliommasse  befindet.  Ich  halte  es  für  möglich,  daß  seine 
Erklärung  für  manche  Fälle  zutrifft,  für  gewöhnlich  scheint  mir  aber,  aus 
den  angegebenen  Gründen,  der  Hergang  ein  anderer  zu  sein.  Daß  in  der 
Tat  ein  Durchtritt  von  Gliomzellen  zwischen  den  in  ihrem  Verbände  ge- 
lockerten Pigmentepithelien  anzunehmen  ist,  läßt  sich  daraus  erschließen, 
daß  man  in  der  Umgebung  der  ausgebildeten  Gliomknötchen  die  ersten  An- 
fänge derselben  in  Form  von  einzelnen  subepithelial  gelegenen  Gliomzellen 
oder  Gruppen  von  solchen  in  Menge  nachweisen  kann  und  daß  man  auch 
hie  und  da  einzelne  solche  Zellen  anscheinend  im  Durchtritt  zwischen  den 
Pigmentepithelzellen  antrifft.  Ich  bin  geneigt,  dabei  eine  Durchwanderung 
der  Gliomzellen  anzunehmen.  Von  einer  Umwucherung  vereinzelter  Gliom- 
zellen durch  das  Pigmentepithel  und  Schwund  der  dahinter  befindlichen 
Pigmentzellen  ist  hier  durchaus  nichts  zu  beobachten.  Jedenfalls  können 
die  Gliomzellen  nur  von  innen  her  unter  das  Pigmentepithel  gelangen,  da 
in  der  Regel  die  Glaslamelle  darunter  intakt  und  die  Chorioidea  von  glio- 
matöser  Infiltration  noch  frei  ist.  Läßt  sich  also  zeigen,  daß  einzelne 
Gliomzellen  hinter  das  Pigmentepithel  gelangen,  so  ist  auch  die  Annahme 
zulässig,  daß  die  subepithelialen  Knötchen  durch  stetig  zunehmende  Wuche- 
rung dieser  Zellen  an  Ort  und  Stelle  entstehen. 

F.  Deutschmann  (1912)  hat  neuerdings  einen  von  ihm  als  atypisches 
Netzhautgliom  bezeichneten  Fall  beschrieben,  bei  welchem  eine  Wucherung 
des  Pigmentepithels  vorkam,  und  für  den  er  auch  die  Entstehung  der 
Gliomzellen  vom  Pigmentepithel  herleitet.  Die  Beschreibung  stimmt  so 
vollständig   mit  von   mir  oben  mitgeteilten  Fällen  überein,    daß  ich  meine 
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abweichende  Deutung  derselben  auch  in  seinem  Falle  für  berechtigt  halte. 
Eine  Wucherung  des  Pigmentepithels  ist,  wie  aus  den  obigen  Mitteilungen 
hervorgeht,  bei  Netzhautgliom  nichts  ungewöhnliches  und  gehört  sogar  in 
etwas  vorgerückteren  Fällen  von  Glioma  exophytum  zu  den  regelmäßigen 
Vorkommnissen.  Sie  hat  auch  schon  früher  zu  irrigen  Annahmen  über  die 
Entstehung  des  Glioms  geführt.  Veranlassung  gab  hier  wieder  das  längst 
bekannte  und  oben  geschilderte  Verhalten,  daß  sich  zuweilen  unterhalb 
des  Pigmentepithels  an  einzelnen  Stellen  eine  umschriebene  gliomatöse  Schicht 
entwickelt,  welche  Deutschmann  auf  eine  vom  Pigmentepithel  ausgehende 
Wucherung  bezieht,  während  seine  eigenen  Abbildungen,  ebenso  wie  die 
meinigen,  insbesondere  Fig.  303  deutlich  zeigen,  daß  beide  Zellenarten 
wuchern,  daß  aber  die  Produkte  dieser  Wucherung  einen  ganz  verschie- 
denen Charakter  haben  und  auch  räumlich  getrennt  bleiben.  Durch  die 
Wucherung  des  Pigmentepithels  werden  keine  Gliomzellen  erzeugt,  sondern 
eine  relativ  beschränkte  Neubildung  platter  und  areolär  angeordneter, 
schwach  pigmentierter  oder  pigmentloser  Epithelzellen,  wie  sie  auch  bei 
sonstigen  Reizzuständen  öfter  vorkommt. 

Es  liegt  nicht  der  mindeste  Beweis  vor,  daß  auch  die  Gliomwuche- 
rung  vom  Pigmentepithel  ausging;  dasselbe  war  in  der  Mitte,  an  der  Aus- 
gangsstelle der  Geschwulst,  längst  zerstört  und  die  ursprüngliche  Beschaffen- 
heit der  Keimzellen  des  Tumors  ist  in  diesem  Stadium  überhaupt  nicht 
mehr  direkt  zu  ermitteln.  Die  gemachte  Annahme  ist  aber  auch  aus 
prinzipiellen  Gründen  abzulehnen,  weil  sie  mit  der  oben  ausführlich  dar- 
gelegten Grundanschauung  über  die  Gliomgenese  im  Widerspruch  steht,  zu 
welcher  alle  unsere  jetzigen  Kenntnisse  hinführen,  und  wonach  es  von 
Keimen  herzuleiten  ist,  welche  sich  von  der  primären  Netzhaut- 
anlage schon  vor  ihrer  Differenzierung  abgetrennt  haben. 

Dagegen  besteht  eine  Analogie  mit  der  sekundären  Wucherung  des 
Pigmentepithels,  welche,  wie  ich  früher  gezeigt  habe,  bei  Aderhautsarkomen 
vorkommt  Und  die  zuweilen  einen  beträchtlichen  Grad  erreicht,  aber  gleichfalls  von 
der  eigentlichen  Tumorproduktion,  hier  entsprechend  deren  mesodermalem  Ur- 
sprung, vollkommen  verschieden  ist.  Bei  dieser  kommt  es,  bei  dem  beträcht- 
licheren Grade  der  Wucherung,  auch  zu  einer  reichlichen  Pigmentbildung  in  den 
großen  klumpigen  Epithelzellen,  die  sich  bekanntlich  auch  sonst  häufig  ein- 
stellt, wenn  ein  starker  Antrieb  zur  Proliferation  auf  diese  Zellen  einwirkt. 
Auch  die  Tatsache,  daß  im  vorliegenden  Falle  die  Gliomzellen  trotz  ihrer 
üppigen  Wucherung  pigmentlos  blieben  und  ganz  das  gewöhnliche  Verhalten 
der  Gliomzellen  zeigten,  spricht  durchaus  gegen  das  angenommene  genetische 
Verhältnis. 

Wie  ich  erst  nach  Abfassung  dieser  Zeilen  sehe,  hat  sich  auch  Reis  (1915) 
aus  denselben  Gründen  und  unter  Mitteilung  eines  anderen  Falles  gleicher  Art 
gegen  die  in  Rede  stehende  Annahme  ausgesprochen. 

Mitunter  kommt  auch,  wie  Stähli  (1913)  beobachtete,  in  der  Umgebung  eines 
größeren  Gliomknotens   eine  multiple  Wucherung  reichlicher  pigmentierter 
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kleiner  Herdchen  des  Pigmentepithels  vor,   so  daß  das  Bild  Ähnlichkeit  mit  dem 
Befunde  bei  hereditärer  Syphilis  erlangen  kann. 

4.    Die  gliomatöse  Affektion  der  Chorioidea. 

§  832.  Der  Übergang  der  Wucherung  auf  die  Chorioidea  erfolgt  ganz 
regelmäßig  an  der  Stelle,  wo  beide  Membranen  mit  einander  in  Gewebs- 
zusammenhang  stehen,  an  der  Eintrittsstelle  des  Sehnerven.  Die 
Art  dieses  Übergangs  hat  schon  Knapp  (1868)  ganz  richtig  beschrieben:  er 
war  aber  der  Ansicht,  daß  außerdem  auch  öfters  ein  Übergang  vom  Pig- 
mentepithel  auf  die  Chorioidea  stattfinde,  nachdem  dasselbe  in  der  im 
vorigen  Abschnitt  beschriebenen  Weise  von  der  Wucherung  ergriffen  worden 
ist.  Dagegen  hat  Wimersteiner  aus  triftigen  Gründen  bezweifelt,  daß  ein 
häufiger  Übergang  auf  diesem  Wege  erfolge.  Er  hat  mit  Recht  hervor- 
gehoben, daß  man  auch  in  einem  Stadium,  wo  es  schon  zu  einer  beträcht- 
lichen gliomatüsen  Infiltration  der  Chorioidea  gekommen  ist,  in  der  Regel 
die  Glaslamelle  zwischen  ihr  und  der  subepithelialen  Gliom- 
schicht  ganz  unversehrt  hindurchziehen  sieht.  Die  große  Dehn- 
barkeit und  Widerstandsfähigkeit  dieser  Lamelle  gegen  die  Wucherung  von 
Geschwulstzellen  ist  von  dem  Aderhautsarkom  her  wohl  bekannt;  auch  ein 
unmerklicher  Durchtritt  einzelner  Geschwulstzellen  ist  hier  nicht  annehm- 
bar, —  anders  als  bei  dem  aus  getrennten  Zellen  bestehenden  Pigment- 
epithel — :  derselbe  künnte  dem  Nachweis  nicht  entgehen,  weil  die  Ränder 
der  Durchtrittsstelle  sich  in  Folge  der  Elastizität  der  Membran  zurückziehen 
würden,  und  die  Lücke  durch  die  nachfolgende  Vermehrung  der  Zellen  bald 
weiter  ausgedehnt  werden  müßte. 

Ich  habe  die  Persistenz  der  Glaslamelle  bei  gliomatöser  Schwellung 
der  Chorioidea,  selbst  bei  hohen  Graden  derselben,  regelmäßig  bestätigt  ge- 
funden. Nur  ausnahmsweise  fand  ich  sie,  nebst  dem  Pigmentepithel,  in  mehr 
oder  minder  großer  Ausdehnung  geschwunden,  aber  erst  in  einem  sehr 
späten  Stadium,  und  das  ganze  Verhalten,  die  Art,  wie  sich  die  Membran 
zwischen  den  auf  beiden  Seiten  vorhandenen  gliomatüsen  Wucherungen 
allmählich  verlor,  berechtigte  zu  der  Vermutung,  daß  sie  erst  sekundär  in 
Folge  der  Wucherung  geschwunden  sei. 

Daß  der  Übergang  häutiger  auf  diesem  Wege  erfolgt,  wird  auch  da- 
durch unwahrscheinlich  gemacht,  daß  oft  sehr  weit  gediehene  subepitheliale 
Gliomwucherungen  vorkommen,  ohne  daß  die  darunter  liegende  Chorioidea 
ergriffen  ist,  und  daß  anderseits  über  einer  noch  wenig  entwickelten 
Chorioidalgeschwulst  das  Pigmentepithel  zuweilen  wenig  oder  gar  nicht 
beteiligt  ist.  Doch  möchte  ich  nicht  ganz  in  Abrede  stellen,  daß  in 
manchen  Fällen  auch  ein  Übergang  vom  Pigmentepithel  her  stattfindet, 
den  u.  a.  auch  v.  Grolmann  1887;  auf  Grund  seiner  Beobachtungen  ange- 
nommen hat. 
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Außerdem  kann  das  Gliom  auf  die  Chorioidea  auch  vom  Ziliarkörper 
aus  übergehen,  der  mitunter  primär  ergriffen  wird.  Das  Eindringen  der 
Gliomzellen  wird  in  dieser  Gegend  wesentlich  erleichtert,  wenn  es,  in  Folge 
von  hinzugetretener  Drucksteigerung,  zu  starker  Dehnung  der  Augen  wand 
und  zu  Entstehung  von  staphylomatüsen  Ausbuchtungen  gekommen  ist, 
bei  welchen  nachgewiesener  Maßen  selbst  umschriebene  Gewebszerreißungen 
erfolgen.  Doch  kommt  in  anderen  Fällen  auch  die  entgegengesetzte  Art  der 
Verbreitung,  von  der  Chorioidea  auf  den  Ziliarkörper  und  die  Iris,  vor. 

Über  die  Häufigkeit  des  Übergangs  auf  diesen  verschiedenen  Wegen  gibt 
folgende  kleine  Statistik  einigen  Aufschluß.  Unter  1  9  Fällen,  wo  die  Chorioidea 
ergriffen  war,  war  immer  gleichzeitig  auch  die  Papille  hineingezogen.  Von  diesen 
\  9  Fällen  trat  die  Affektion  \  7  mal  unter  der  Form  eines  die  Papille  umgeben- 
den Tumors  auf;  nur  2  mal  war  sie  vom  Optikus  getrennt  und  ohne  daß  gleich- 
zeitig auch  der  den  Optikus  umgebende  Teil  der  Chorioidea  nachträglich  ergriffen 
war.  Außer  diesen  2  Fällen  war  4  mal  neben  einem  zirkumpapillaren  Tumor 
noch  ein  anderer  Teil  der  Chorioidea  von  einer  flachen  Wucherung  ergriffen, 
die  weder  mit  der  in  der  Umgebung  des  Optikus  noch  mit  einer  solchen  des 
Ziliarkörpers  nachweislich  zusammenhing.  In  3  weiteren  Fällen  kam  neben  der 
zirkumpapillaren  noch  eine  Wucherung  im  vorderen  Teil  der  Chorioidea  vor, 
welche  von  einer  damit  zusammenhängenden  Wucherung  des  Ziliarkörpers  aus- 
gegangen zu  sein  schien.  Die  vom  Optikuseintritt  getrennten  Infiltrationen  der  Cho- 
rioidea waren  in  einem  Falle  stellenweise  unterbrochen. 

Die  weit  überwiegende  Häufigkeit  des  zirkumpapillaren  Sitzes  zeigt 
deutlich,  daß  der  Übergang  vom  Sehnerven  her  entschieden  die  Regel  ist. 
Aber  auch  in  den  wenigen  sonstigen  Fällen,  wo  auch  ein  Übergang  vom 
Ziliarkörper  nicht  anzunehmen  war,  ließ  sich  die  Möglichkeit  der  Fort- 
pflanzung vom  Sehnerven  her  nicht  sicher  ausschließen,  weil  die  betreffen- 
den Augen  nicht  systematisch  an  Serienschnitten  untersucht  wurden,  die 
Wucherung  sich  also  an  Teilen  des  Umfangs,  welche  nicht  in  die  Schnitte 
fielen,  nach  der  betroffenen  Stelle  hin  verbreitet  haben  kann.  Doch  hat 
für  diese  Fälle  der  Übergang  vom  Pigmentepithel  her  die  größere  Wahr- 
scheinlichkeit für  sich;  es  spricht  dafür  auch,  daß  in  allen  diesen  Fällen 
die  Glaslamelle  stellenweise  entweder  deutlich  unterbrochen  oder  doch  zwi- 
schen den  beiderseitigen  Wucherungen  nicht  mehr  zu  erkennen  war. 

Solche  isolierte  Herde  der  Chorioidea  sind  auch  von  sonstigen  Be- 
obachtern beschrieben  worden,  sie  scheinen  aber  nicht  häufig  zu  sein.  So 
wird  ein  Fall  aus  älterer  Zeit  von  Horner  (1863)  mehrfach  zitiert,  in  wel- 
chem Rindfleisch  in  der  Äquatorialgegend  einen  flachen  Tumor  nachwies, 
der  scheinbar  ganz  isoliert  in  der  Suprachorioidea  gelegen,  aber  mit  einer 
gliomatösen  Affektion  des  Sehnerven  kombiniert  war  und  dessen  Entstehungs- 
weise unaufgeklärt  blieb. 

Der  Übergang  vom  Sehnerven  auf  die  Chorioidea  erfolgt,  wenn 
die  Wucherung   sich  an  der  Netzhaut  auf  die  Papille  fortgesetzt  hat  und 


Die  Geschwulstbildungen  der  Netzhaut. 


1821 


Fig.  304. 


den  Aderhautrand  erreicht.  Das  dichtere  fihrüse  Gewebe  der  inneren  Seh- 
nervenscheide, deren  Ende  sich  hier  an  das  der  Glaslamelle  der  Aderhaut 
ansetzt,  wird  anfangs  nur  locker  von  Gliomzellen  durchsetzt;  diese  finden 
hauptsächlich  unmittelbar  hinter  der  Glaslamelle  ihren  Weg  in  die  Ader- 
haut. Hier  vermehren  sie  sich  rasch  und  bringen  eine  stetig  zunehmende 
Infiltration  und  Verdickung  derselben  zu  Stande.  Bald  aber  wird  auch  der 
Sehnervenrand  dichter  infiltriert  und  man  sieht  dann  eine  gleichmäßige, 
dicht  gedrängte  Gliommasse  von  der  Papille  aus,  hinter  der  Glaslamelle  in 
die  Chorioidea,  und  vor  derselben  in 
die  Retina  sich  fortsetzen.  Die  Befesti- 
gung der  Glaslamelle  am  Sehnervenrand 
gibt  an  dieser  Stelle  ein  gewisses  Hin- 
dernis für  die  Schwellung  der  Chori- 
oidea ab,  welches  natürlich  mit  zuneh- 
mender Entfernung  davon  durch  Deh- 
nung der  Membran  allmählich  geringer 
wird.  Dies  führt  zur  Entstehung  einer 
den  Sehnervenrand  rings  umgebenden 
kissenfürmigen  Geschwulstbil- 
dung, die  für  die  geschilderte  Ent- 
stehungswreise  sehr  charakteristisch  ist 
(s.  Fig.  304).  Doch  kommt  es  auch 
vor,  daß  sie  am  Sehnervenrande  am 
dicksten  ist.  Gewöhnlich  erstreckt  sie 
sich  von  diesem  aus  annähernd  gleich- 
mäßig nach  allen  Seiten  hin;  selten  ist 
sie  nach  einer  Richtung  hin  viel  stärker 
ausgedehnt.  Man  findet  sie  in  den  ver- 
schiedenen Fällen  in  allen  Stadien  der  Entwickelung,  von  eben  wahrnehm- 
barer Grüße  bis  zu  Geschwülsten  von  beträchtlicher  Ausdehnung  und  Dicke, 
welche  bis  zum  Äquator  und  darüber  hinaus  reichen  und  bis  über  die  Mitte 
des  Bulbusraumes  nach  innen  vorragen. 

Weiterhin  setzt  sich  die  Geschwulst  nicht  selten  ohne  Unterbrechung 
auf  den  Ziliarkörper  und  die  Iris  fort,  wobei  trotz  der  starken  Verdickung 
das  Profil  dieser  Teile  auf  dem  Durchschnitt  zunächst  noch  annähernd  er- 
halten bleibt. 

Selbst  unmittelbar  am  Sehnervenrande  kann  es  zu  einer  beträchtlichen 
Verdickung  der  Chorioidea,  auf  i  2 — 3A  mm  kommen.  Ich  fand  in  solchen 
Fällen  wiederholt  den  Ansatz  der  Glaslamelle  am  Sehnervenrande  durch- 
rissen und  nach  einwärts  umgeklappt. 


Glioma  retinae  mit  Übergang  auf  den  Sehnerven 
und  die  Aderhaut.  Netzhautgeschwulst  im  Zerfall : 
starke  gliomatöse  Wucherung  im  Zwischenschei- 
denraum des  Sehnerven,  der  Chorioidea,  dem 
Ziliarkörper  und  der  Iris.  Augenwand  sehr  stark 
ausgedehnt.     Fall  von  Wintersteixer. 
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§  833.  Wixtersteiner  hat  bezweifelt,  daß  das  Gliom  durch  ein  direktes 
Fortwachsen  in  der  Kontinuität  vom  Sehnerven  auf  die  Aderhaut  übergehe  und 
hat  statt  dessen  eine  Fortleitung  längs  der  hier  vorkommenden  Verbindungen 
der  beiderseitigen  Gefäße  angenommen.  Er  stützt  sich  darauf,  daß  in  frühen 
Stadien  die  stärkste  Anschwellung  des  Herdes  in  einiger  Entfernung  von  der 
Papille  liegt,  daß  nur  seine  Ausläufer  bis  an  den  Sehnervenkopf  heranreichen 
und  sogar,  wenn  der  Knoten  klein  genug  ist,  gar  nicht  mit  demselben  in  Ver- 
bindung stehen.  Ich  habe  aber  durch  sorgfältige  Untersuchung  von  nicht  weniger 
als  I  4  Fällen,  unter  denen  alle,  auch  die  allerfrühesten  Stadien,  vertreten  waren 
die  Überzeugung  gewonnen,  daß  der  Übergang  hier  doch  direkt  durch  die  Ge- 
websspalten  erfolgt.  Die  geringere  Dicke,  welche  die  gliomatös  infiltrierte  Chorioidea 
am  Sehnervenrande  zeigt,  ist  gar  nicht  anders  zu  erwarten  und  erklärt  sich 
einfach,  in  der  oben  angegebenen  Weise,  durch  den  Widerstand,  den  die  am 
Sehnervenrand  anhaftende  Glaslamelle  der  Infiltration  entgegensetzt.  Ich  sah  diese 
regelmäßig  bis  dicht  an  den  Sehnerven  heranreichen,  nur  durch  eine  äußerst 
dünne  Gewebslamelle,  das  Ende  der  inneren  Sehnervenscheide,  davon  getrennt. 
Bei  der  derben  Beschaffenheit  dieses  Gewebes  darf  man  anfangs  nicht  immer 
eine  dichte  Infiltration  desselben  erwarten,  ebenso  wenig  wie  bei  der  Lamina 
cribrosa,  welche  sich  ähnlich  verhält,  aber  gleichwohl  die  Fortleitung  auf  den 
orbitalen  Teil  des  Nerven  vermittelt.  Doch  kann  man  zuweilen  auch  schon 
früh  eine  ganz  dichte  Infiltration  von  der  Papille  aus  direkt  in  die  Chorioidea 
hinein  verfolgen.  So  sah  ich  z.  B.  eine  keilförmige  Gliommasse  von  nur  0,1  mm 
Dicke  sich  fast  0,4  mm  weit  aus  der  Papille  in  die  Suprachorioidea  vorschieben. 
In  einem  anderen  Falle,  wo  die  gliomatös  affizierte  Chorioidea  auf  beiden  Seiten 
erst  eine  Länge  von  5,  bzw.  21  2  mm>  und  eme  größte  Dicke  von  0,46,  bzw. 
0,4  mm  erreicht  hatte,  betrug  die  Dicke  der  Chorioidea  am  Optikusrand  schon 
0,25,  bzw.  0,2  mm  und  man  konnte  unmittelbar  hinter  dem  Ende  der  Glas- 
lamelle den  direkten  Zusammenhang  der  beiderseitigen  dichten  gliomatösen  In- 
filtration konstatieren. 

Einmal  war  die  Infiltration  gleich  neben  dem  Sehnervenrand  eine  Strecke 
weit  unterbrochen,  und  es  ergab  sich  als  Ursache  eine  umschriebene  Sklero- 
sierung der  Aderhaut,  welche  offenbar  das  Eindringen  der  Gliomzellen  verhindert 
hatte.  Da  auch  sonst  die  Ausbreitung  nach  gewissen  Bichtungen  hin  verschieden 
sein  kann,  so  darf  man  nicht  ohne  weiteres  die  Herkunft  vom  Sehnerven  aus- 
schließen, wenn  man  an  einzelnen  Präparaten  die  Infiltration  schon  in  einiger 
Entfernung  vom  Sehnerven  aufhören  sieht,  da  der  Übergang  an  anderen  Teilen 
des  Umfangs  erfolgt  sein  kann. 

Es  sind  auch  mehrfach  abnorme  Gefäßverbindungen  zwischen 
Netzhautgeschwulst  und  Aderhaut  beobachtet  worden,  und  dieses  hat 
zu  der  Vermutung  geführt,  daß  die  Gliomzellen  auch  längs  solchen 
Gefäßen  ihren  Weg  in  die  Aderhaut  finden  könnten.  Ich  selbst 
habe  solche  Gefäßverbindungen  mehrfach  beobachtet,  aber  stets  unter  Um- 
ständen, daß  ich  ihren  Ursprung  nur  in  die  Chorioidea  verlegen  konnte, 
und  nicht  in  die  Netzhaut,  was  von  anderen  Autoren  in  ihren  Fällen  ge- 
schehen ist. 

Die  ursprünglich  gefäßlosen  gliomatösen  Auflagerungen  auf  der  Innen- 
fläche der  Aderhaut  werden  sogar  recht  häufig  vaskularisiert,  und  bei  der 
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Nähe  der  Aderhaut  und  dem  reichlichen  Gefäßgehalt  derselben  ist  es  nicht 
anders  zu  erwarten,  als  daß  die  Gefäße  von  dieser  ahgegeben  werden. 
Dies  kann  geschehen,  wie  ich  beobachtet  habe,  auch  wenn  die  Aderhaut 
selbst  an  der  Stelle  von  Gliom  noch  frei  ist.  Es  ist  also  möglich,  daß  in 
einzelnen  Fällen  die  hierbei  erfolgende  Perforation  der  Glaslamelle  den  vor- 
dringenden Gliomzellen  den  Weg  bahnt.  In  anderen  Fällen  war  aber  die 
Chorioidea  schon  von  Gliom  ergriffen. 

Abnorme  Gefäßverbindungen  wurden  zuerst  beobachtet  von  Schweigger 
(1860,  in  dessen  Falle  sie  als  obliterierte  Stränge  zwischen  Tumor  und  Cho- 
rioidea ausgespannt  waren.  Vermutlich  hatten  sich  diese  Verbindungen  vor  dem 
Eintritt  der  Ablösung  hergestellt  und  die  mit  der  letzteren  einhergehende  Zerrung 
hatte  die  Obliteration  bewirkt.  Weitere  hierher  gehörige  Beobachtungen  wurden 
von  Hirschberg  (1  869),  Baumgartex  1  876),  Bochert  (l  888)  und  Nattixi  (I  89  i) 
gemacht.  Eine  Entstehung  dieser  Gefäße  durch  eine  Bildungsanomalie,  welche 
Wixtersteixer  vermutet,  kann  m.  E.  nach  der  ganzen  Art  ihres  Auftretens  nicht 
angenommen  werden. 

Die  gliomatüse  Affektion  der  Chorioidea  stellt  somit  in  der 
Regel  eine  geschwulstige  Verdickung  derselben  dar,  welche  am  Sehnerven- 
rande beginnt,  in  einiger  Entfernung  von  demselben  ihre  größte  Dicke  er- 
reicht und  sich  mehr  oder  minder  weit  nach  vorn  ausdehnt.  Auch  bei 
ihrem  weiteren  Wachstum  behält  sie  die  Tendenz  zu  gleichmäßiger  Ver- 
dickung bei,  wobei  aber  doch  oft  einzelne  Teile  etwas  stärker  vorragen  und 
auch  von  der  Umgebung  durch  Einziehungen  abgesetzt  sind.  Auch  die 
stärksten  Geschwülste,  die  bis  über  die  Mitte  des  Bulbus  vorragen,  pflegen 
die  Hügelform  beizubehalten  und  auf  den  Seiten  mehr  allmählich  abzufallen. 
Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  die  Geschwulst  im  Anfang  scheibenförmig, 
meist  mit  zugeschärftem  Rande;  wenn  sie  nicht  die  ganze  Dicke  der 
Chorioidea  einnimmt,  sitzt  sie  vorzugsweise  in  der  Schicht  der  mittleren 
und  größeren  Gefäße,  zuweilen  sogar  in  der  Suprachorioidea.  Setzt  sie 
sich  auf  den  Ziliarkörper  und  die  Iris  fort,  so  schwellen  auch  diese  Teile 
in  ähnlicher  Weise  an,  so  daß  der  ganze  Aderhauttraktus  eine  plumpe, 
oft  kolossale  Verdickung  erfährt,  an  welcher  man  noch  eben  die  einzelnen 
Abteilungen  unterscheiden  kann.  Nach  innen  davon  liegt  die  oft  schon 
zerfallene  Primärgeschwulst  der  Retina,  welche  in  der  Regel  von  der  der 
Aderhaut  durch  einen  Pigmentstreifen,  das  meist  in  der  früher  beschrie- 
benen Weise  veränderte  Pigmentepithel,  abgegrenzt  und  dadurch  noch  als 
solche  zu  erkennen  ist.  Sehr  gewöhnlich  treten  an  der  Oberfläche  auch 
subepitheliale  und  freie  Gliomschichten  auf.  Auf  der  Kuppe  schwindet 
Pigmentepithel  und  Glaslamelle  oft  vollständig,  so  daß  der  Aderhauttumor 
aufbricht  und  mit  der  aufgelagerten  Schicht  zusammenfließt. 

§  834.  Das  Gewebe  der  Geschwülste  der  Aderhaut  ist  etwas 
fester,   als   das  der  Netzhaut,  was  von  den  zahlreichen  Gefäßen  herrührt, 
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die  sich  in  der  Infiltration  erhalten,  zum  Teil  auch  von  den  Resten  des 
Stromas.  Auf  Durchschnitten  erscheint  die  Infiltration  anfangs  gleichmäßig, 
die  Gewebsmaschen  werden  dicht  mit  Gliomzellen  erfüllt,  die  oft  in  lange 
Reihen  geordnet  sind.  Die  pigmentierten  Stromazellen  zwischen  ihnen 
verschwinden  allmählich,  ohne  daß  man  daran  Zeichen  von  Prolife- 
ration wahrnimmt,  wie  Knapp  schon  1 868  hervorgehoben  hat.  Durch  den 
von  der  Fläche  her  wirkenden  Druck  kann  auch  die  Form  der  Gliomzellen 
sich  ändern;  sie  werden  stellenweise  abgeplattet,  verlängert  und  spindel- 
förmig, was  zum  Teil  früher  zu  der  Annahme  eines  Übergangs  in  Sarkom 
Anlaß  gegeben  hat. 

Solche  Änderungen  der  Gestalt  der  Zellen  können  bei  den  heute  giltigen 
Definitionen  dieser  Geschwülste  natürlich  ebenso  wenig  mehr,  wie  die  oben 
besprochenen  derer  der  Retina,  Veranlassung  geben,  einen  Übergang  von 
Gliom  in  Sarkom  oder  umgekehrt  von  Sarkom  in  Gliom  anzunehmen,  wie 
er  seiner  Zeit  von  H.  Berthold  (1869)  vertreten  worden  ist.  Übrigens  hat 
es  sich  in  dem  von  ihm  mitgeteilten  Fall  nach  seinen  eigenen  Angaben 
wohl  um  ein  primäres  Gliom  mit  Übergang  auf  die  Chorioidea  gehandelt, 
während  er  geneigt  war,  den  umgekehrten  Hergang  anzunehmen. 

Die  Änderung  der  Form  ist  unwesentlich  und  verliert  sich  wieder, 
wenn  die  sie  veranlassenden  Umstände  sich  ändern. 

Bocbert  machte  schon  1 888  die  Beobachtung,  daß  die  Zellen  in  einem 
Sekundärtumor  der  Aderhaut  in  ihrem  Aussehen  denen  der  Aderhautsarkome 
gleichen,  daß  aber  an  einer  Stelle,  wo  der  Tumor  die  Glaslamelle  durch- 
brochen hatte  und  in  das  Innere  des  Bulbus  hineinwucherte,  wieder  die 
gewöhnliche  Gliomstruktur  auftrat;  er  schließt  daraus,  daß  die  Änderung 
der  Struktur  von  dem  Mutterboden  der  Geschwulst  abhängig  sei.  Daß  die 
Gewebsspannung  den  wesentlichen  Faktor  der  Veränderung  abgibt,  geht 
auch  daraus  hervor,  daß  sich  das  Verhalten  auch  ohne  Durchbruch  der 
Glaslamelle  ändert,  wenn  das  Aderhautgewebe  durch  die  Wucherung  derart 
geschwunden  ist,  daß  keine  engen  Spalten  mehr  vorhanden  sind,  in  welche 
die  Zellen  hinein  wuchern  könnten. 

Dasselbe  hat  Wintersteiner  mit  Recht  besonders  für  die  sekundären 
Wucherungen  in  der  Sklera  und  Kornea  hervorgehoben. 

Die  Gefäße  erweitern  sich,  mitunter  sehr  beträchlich,  und  werden 
zugleich  gestreckt  und  ihre  Maschen  ausgedehnt.  Die  Erweiterung  tritt 
auch  schon  in  der  Umgebung  des  Tumors  auf,  so  daß  die  Verdickung  der 
Aderhaut  bereits  an  einer  Stelle  beginnt,  wo  noch  keine  gliomatöse  Infil- 
tration vorhanden  ist.  Später  entwickelt  sich  auch  die  gleiche  zirkum- 
vasale  Anordnung  der  Zellen  wie  bei  der  Netzhautgeschwulst.  Hat 
die  Zellenproduktion  ein  gewisses  Maß  erreicht,  so  hört  sie  in  größerem 
Abstand  von  den  Gefäßen  auf;  diese  sind  von  dicken  Geschwulstmänteln 
umhüllt,    deren   Umgebung  auch   wieder  von   regressiv  veränderten  Zellen 
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eingenommen  wird.  Die  pyknotischen  Kerne  der  letzteren  heben  sich  von 
denen  der  jungen  Zellen  bei  Ilümatoxylinfärbung  durch  ihren  dunkleren 
und  mehr  blauen  Farbenton  ab;  in  einem  gewissen  Stadium  erscheinen  in 
Folge  dessen  die  regressiv  veränderten  Bezirke,  im  Gegensatz  zu  dem  sonst 
gewöhnlichen  Verhalten,  dunkler  gefärbt.  Später  tritt  auch  Chromatin- 
verlust  auf,  der  aber  hier  weniger  ausgedehnt  zu  sein  pflegt,  als  in  der 
Netzhaut. 

Auch  Verkalkung  ist  zuweilen  beobachtet.  Blutungen  kommen 
häufig  und  zuweilen  in  größerer  Ausdehnung  vor. 

§  835.  Die  Annahme  von  Wixtersteiner,  daß  die  Gefäße  der  Chorioidea, 
ehe  diese  von  der  Tumorbildung  ergriffen  wird,  in  Folge  einer  Druckatrophie 
großenteils  obliteriert  seien,  habe  ich  nicht  bestätigt  gefunden.  Die  Chorioidea 
wird  zwar,  wie  oben  berichtet,  ehe  sie  von  Tumorbildung  ergriffen  wird,  bei 
zunehmender  Steigerung  des  Augendruckes  in  entsprechendem  Grade  immer 
stärker  verdünnt;  in  Fällen,  wo  es  zur  Tumorbildung  gekommen  war,  konnte 
ich  aber,  auch  in  dem  noch  nicht  davon  ergriffenen  Teil  der  Chorioidea,  niemals 
eine  wirkliche  Atrophie  derselben  nachweisen.  Derselbe  war  sogar  nur  aus- 
nahmsweise erheblich  verdünnt,  und  es  waren  trotzdem  bluthaltige  Gefäße  und 
Kapillaren  darin  nachweisbar;  meistens  fand  sich  gar  keine  merkliche  Verdünnung; 
in  der  Umgebung  des  Tumors  zeigten  sogar  die  Gefäße,  wie  schon  oben 
bemerkt  wurde,  eine  oft  recht  starke  Hyperämie,  die  sich  auch  auf  den  benach- 
barten Teil  des  Tumors  fortsetzte.  In  diesem  waren  die  präexistierenden  Ge- 
fäße, insbesondere  auch  die  hinteren  Ziliararterien  in  großer  Zahl  vorhanden. 
Es  kommt  zwar  in  diesem  Stadium  in  Folge  der  hinzugetretenen  Drucksteigerung 
mit  der  Zeit  zu  einer  Kompression  des  Aderhauttraktus,  die  allmählich  zur 
Atrophie  führen  kann;  in  ausgesprochenem  Grade  scheint  aber  eine  solche  ge- 
wöhnlich nur  am  Ziliarkörper  aufzutreten,  wo  noch  die  Wirkung  der  Dehnung 
hinzukommt. 

Das  geschilderte  Verhalten  der  Chorioidalgefäße  beweist  jedenfalls,  daß  es, 
wenn  die  Geschwulstbiidung  beginnt,  in  der  Regel  noch  nicht  zu  Gefäßobliteration 
gekommen  ist,  und  daß  die  vorher  etwa  komprimierten  Gefäße  sich  unter  dem 
Einfluß  der  gliomatösen  Infiltration  rasch  erweitern.  Die  Gefäße  des  Tumors 
sind  daher  zunächst  die  präexistierenden  Gefäße  der  Chorioidea.  Später  kann 
natürlich  auch  Gefäßneubildung  hinzutreten,  was  ich  nicht  weiter  verfolgt  habe. 
Auch  das  Verhalten  der  Vaskularisation  des  oft  sehr  stark  verdünnten  und  atro- 
phierten  Ziliarkörpers  bedarf  noch  weiterer  Aufklärung. 

Die  Gliomzellen  können  auch  in  das  Lumen  von  Aderhautgefäßen  ein- 
dringen (Nattini  1910,  Wintersteiner  1897).  Letzterer  Beobachter  sah  in 
der  mäßig  infiltrierten  Chorioidea  mehrere  Kapillaren  mit  Gliomzellen  voll- 
gepfropft. Ich  habe  in  zwei  Fällen  beobachtet,  daß  Gliomzellen  in  die 
Wand  großer  Äste  und  des  Hauptstammes  der  Venae  vorticosae  eingedrungen 
waren,  von  wo  aus  eine  ganz  unzweifelhafte  Invasion  des  Lumens  mit 
Gliomzellen  stattgefunden  hatte  (vgl.  Fig.  307,  §  840). 
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5.  Veränderungen  des  Ziliarkörpers,  der  Zonula  und  Iris. 

Übergang  auf  die  vordere  Kammer. 
§  836.    Von  der  Chorioidea  kann  sich  die  Wucherung  direkt  auf  den 
Ziliarkörper  und  die  Iris  fortsetzen.    Zuweilen  wird  der  ganze  Uvealtraktus 
in   eine  Geschwulstmasse  verwandelt,    die,  aus   unter  einander  zusammen- 
hängenden flachen  Buckeln  bestehend,  sich  vom  Sehnerven  bis  zum  Pupillen- 
rand erstreckt,   und   an  welcher  der  Ursprung  aus  den  verschiedenen  Ab- 
schnitten  sich   oft   nur   noch  un- 
Fig.  305.  deutlich  erkennen  läßt  (s.  Fig.  305). 

Sie  ist  an  ihrer  Innenfläche  von 
dem  stark  veränderten,  teils  atro- 
phischen und  zersprengten,  teils 
gewucherten  Pigmentepithel  über- 
zogen und  dadurch  von  der  den  ge- 
ringen noch  verbliebenen  Rest  des 
Bulbusraums  einnehmenden,  völlig 
zerfallenen  Netzhautgeschwulst  ge- 
trennt, die  zuweilen  durch  häma- 
togenes  Pigment  eine  ausgespro- 
chene gelbe  Farbe  zeigt. 

In  anderen  Fällen  wird  der 
Übergang  auf  den  vorderen  Teil 
des  Bulbus  durch  eine  Fortsetzung 
der  freien  Gliomwucherung  an  der 
Innenfläche  der  Netzhaut  und 
Aderhaut  vermittelt,  die  sich  auf 
den  Orbiculus  ciliaris,  die  Ziliar- 
fortsätze  und  die  Zonula  verbreitet 
und  von  da  auch  ihren  Weg  weiter 
nach  vorn  finden  kann.  Der  Ziliar- 
körper wird  von  dicken  Gliom- 
wucherungen  überzogen,  welche  zwischen  die  Ziliarfortsätze  eindringen,  ihre 
Vorragungen  einhüllen  und  aus  einander  drängen  und  eine  Geschwulstmasse 
erzeugen,  in  welcher  man  die  gedehnten  Fortsätze  selbst  oft  nur  an  den 
Resten  ihres  Pigmentbelags  zu  erkennen  vermag.  Das  atrophierte  Stroma 
selbst  scheint  dabei  oft  lange  von  der  Wucherung  frei  zu  bleiben.  Oft 
ist  sein  Verhalten  gar  nicht  sicher  festzustellen,  doch  geht  wohl  die  Ge- 
schwulstbildung in  manchen  Fällen  auch  frühzeitig  auf  dasselbe  über.  Die 
Bedingungen  dafür  sind  hier  günstiger  als  bei  der  Chorioidea,  teils  durch 
die  erheblich  größere  Oberfläche  an  den  Ziliarfortsätzen,  teils  und  besonders 
durch  die  starke  Dehnung,  welche  diese  Gegend  in  so  weit  vorgeschrittenen 


Netzhautgliom  im  Stadium  der  extraokularen  Propagation. 
Enorme  gliomatöse  Verdickung  der  ganzen  Aderhaut  und 
Iris  mit  Perforation  an  der  Sklerokornealgrenze.  Über- 
gang der  Wucherung  auf  den  stark  verdickten  Sehnerven 
und  episklerale  Tumoren  in  dessen  Umgehung.  Die  Primär- 
geschwulst der  Netzhaut  füllt  als  zerfallene  Masse  den 
Glaskörperraum  vollständig  aus.  Fall  von  Wintersteiner. 
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Fällen  erfährt,  und  die  dadurch  erzeugten  staphylomatösen  Ausbuchtungen. 
Es  wird  dadurch  die  Resistenz  des  Gewebes  gegen  die  Geschwulstinvasion 
vermindert;  mitunter  entstehen  selbst  kleine  Kontinuitätstrennungen,  welche 
den  Geschwulstzellen  direkt  den  Weg  bahnen.  Wintersteiner  fand  um- 
schriebene Zerreißungen  der  tiefsten  Schichten  der  Sklera,  die  ich  in  einem 
Falle  ebenfalls  und  zwar  an  derselben  Stelle  der  Ziliargegend  mehrfach 
neben  einander  beobachten  konnte.  Diese  Wirkung  haben  auch  die  im 
§  837  beschriebenen  spontanen  Zerreißungen  der  ÜEscEMETSchen  Membran. 
Von  solchen  Stellen  kann  ein  Übergang  auf  das  vordere  Ende  des  Ziliar- 
körpers und  zwischen  die  Lamellen  der  Sklera  und  Kornea  erfolgen. 

Durch  die  von  hinten  her  andrängende  Geschwulstbildung,  die  auch 
zwischen  die  Fasern  der  Zonula  eindringt,  und  besonders  durch  die  Aus- 
buchtungen der  Bulbuskapsel  in  der  Ziliargegend  wird  die  Zonula  gedehnt 
und  durchbrochen,  was  auch  eine  Schiefstellung  und  Verschiebung  der  Linse 
zur  Folge  haben  kann.  Die  Linse  kann  sogar  in  die  vordere  Kammer  ge- 
drängt werden.  Mitunter  wurde  umgekehrt  eine  Verdichtung  der  Zonula 
beobachtet  und  Umwandlung  derselben  in  eine  derbe  hyaline  Membran 
(Wintersteiner). 

Vom  Ziliarkörper  und  der  Zonula  kann  eine  freie  Gliomwucherung  sich 
auf  die  Oberfläche  der  Linse  und  am  Linsenrande  vorbei  in  die  hintere 
Kammer  und  durch  die  Pupille  in  die  vordere  Kammer  fortsetzen. 
Diese  Räume  werden  zuweilen  zum  Teil  oder  ganz  von  lose  liegenden 
Gliomzellen  ausgefüllt.  In  der  vorderen  Kammer  senken  sie  sich,  einzeln, 
oder  zu  kleinen  Knötchen  und  Bröckeln  vereinigt,  zu  Boden  und  bilden 
einen  hypopyonähnlichen  Absatz  (Rompe  und  ich  188i,  Ulrich,  Pinto 
1886,  v.  Grolmann  1887,  Jung  und  ich  1891,  Thieme  1893,  Nattini  1894, 
Wintersteiner  1 897,  Jessop  1903,  Lenders  1904,  Dühr  1906).  Solche  Fälle 
haben  wiederholt  zu  Verwechselung  mit  Eiteransammlungen  Anlaß 
gegeben;  ihre  wirkliche  Natur  wurde  aber  mehrfach  durch  histologische 
Untersuchung  festgestellt. 

In  anderen  Fällen  ist  die  Oberfläche  der  Iris  und  die  Hinterfläche  der 
Hornhaut  von  kleinen  Gliomknötchen,  vereinzelt  oder  in  größerer  Zahl  be- 
deckt oder  von  ausgedehnteren  Gliommassen  überzogen.  Da  sich  hier 
gleiche  Auf-  und  Einlagerungen  auch  zwischen  den  Zonulafasern  und  in 
der  hinteren  Kammer  finden,  so  kommt  ihre  Entstehung  wohl  in  derselben 
Weise  zu  Stande,  wie  bei  den  isolierten  Knötchen  im  Glaskörper,  durch 
Heranwachsen  einzelner  Gliomzellen  oder  Gruppen  von  solchen  zu  makro- 
skopisch sichtbaren  kleinen  Tumoren. 

Es  spricht  hierfür  besonders,  daß  auch  an  dieser  Stelle,  wie  schon 
Dühr  (1906)  beobachtet  hat,  die  Knötchen  im  Inneren  aus  in  Dege- 
neration begriffenen,  und  an  der  Oberfläche  aus  jungen,  noch 
lebensfähigen  Zellen  bestehen.    Ich  fand  in  einem  Falle  an  der  Hinter- 

Handbach  der  Augenheilkunde.  2.  Aufl.  VII.  Bd.  X.  Kap.  \\§ 
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fläche  der  Kornea  eine  ganze  Anzahl  flacher  Knötchen,  die  folgendes  Ver- 
halten zeigten.  Außen  eine  Rindenschicht  von  epithelähnlichem  Bau,  oft 
nur  wenige  Zellen  stark,  ringsum  kontinuierlich,  sowohl  nach  der  Hornhaut, 
als  nach  der  vorderen  Kammer  hin  vorhanden;  nach  innen  davon  zunächst 
eine  Zone  mit  pyknotisch  veränderten  und  in  Chromatinzerfall  begriffenen 
Kernen,  und  das  Zentrum  gebildet  aus  nur  mit  Eosin  färbbaren,  vollständig- 
abgestorbenen  Zellen.  Es  tritt  also  hier  dasselbe  Verhalten  auf,  wie  in  den 
sogenannten  Geschwulstmänteln  in  der  Umgebung  der  Gefäße.  Dasselbe 
kommt  auch  an  den  freien  Gliom  Wucherungen  an  der  Innenfläche  der  Netz- 
haut und  Aderhaut  vor.  Dies  zeigt  deutlich,  daß  die  verschiedenen  Stadien 
der  regressiven  Metamorphose  auf  den  Lebenseigenschaften  der  Zellen  be- 
ruhen und  nicht  ausschließlich  von  ihrem  Abstände  von  den  ernährenden 
Gefäßen  abhängen.  Die  Auflagerungen  auf  die  Hornhaut  zeigen  zuweilen 
auch  schon  beginnende  Rosettenbildung. 

Eine  Eigentümlichkeit  der  auf  gefäßhaltigem  Boden  wachsenden  Gliom- 
wucherung  hat  Wintersteiner  (1897  Fall  XVI)  auch  an  der  Irisoberfläche 
beobachtet,  daß  nämlich  die  derselben  direkt  aufsitzenden  Zellen  gestreckt, 
fast  zylindrisch  gestaltet,  und  wie  die  Basalzellen  eines  geschichteten  Epithels 
neben  einander  geordnet  waren.  Das  gleiche  Verhalten  zeigen  mitunter  die 
tiefsten  Zellen  der  Geschwulstmäntel  und  der  an  der  Oberfläche  der  Retina 
und  Ghorioidea  befindlichen  zelligen  Auflagerungen.   (Vgl.  S.  1742  u.  S.  1775.) 

In  manchen  Fällen  dringen  diese  gliomatüsen  Auflagerungen,  sei  es 
von  hinten  her  oder  von  der  vorderen  Kammer  aus,  in  das  Gewebe  der 
Iris  selbst  ein.  Mitunter  durch  wuchern  sie  die  Wurzel  der  Iris  und  be- 
wirken eine  tumorartige  Schwellung  derselben,  welche  die  vordere  Kammer 
bis  zur  Hornhaut  ausfüllt.  Im  Anfang  kann  durch  die  von  hinten  an- 
drängende Wucherung  auch  der  Ziliarrand  der  Iris  an  der  betreffenden 
Stelle  vom  Ziliarkörper  abgelöst  werden.  In  anderen  Fällen  dringen  die 
Auflagerungen  an  der  vorderen  Fläche  in  das  Irisgewebe  ein  (Pinto,  Thieme, 
Nattini,  Wintersteiner). 

Von  den  Wucherungen  der  Iris  können  sich  auch  wieder  Teile  ab- 
lösen und  am  Boden  der  vorderen  Kammer  absetzen  (Jessop).  Häufig  treten 
auch  im  späteren  Verlauf  entzündliche  Prozesse  der  Iris  und  des 
Ziliarkörpers  hinzu.  Schon  oben  wurde  als  Begleiterin  des  glaukomatösen 
Prozesses  die  schleichende  Bindegewebsneubildung  an  der  Vorderfläche  der 
Iris  erwähnt,  welche  Ektropium  des  Pupillenrandes  und  Flächensynechie  von 
Hornhaut  und  Iris  herbeiführt.  Zuweilen  werden  auch  hintere  Synechien 
des  Pupillenrandes  und  bindegewebige  Membranen  in  der  Pupille  beobachtet. 
Bemerkenswert  ist  auch  das  Vorkommen  von  Produkten  plastischer 
Zyklitis,  Bindegewebsschwarten  in  der  hinteren  Kammer,  an  der  Hinter- 
fläche der  Linse  und  der  Innenfläche  des  Ziliarkörpers  bis  zur  Ora  serrata 
und  darüberhinaus  auf  die  Chorioidea  (Hill  Griffitb  1892,  Thieme    1893). 
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Diese  Prozesse  mögen  mit  der  gestörten  Abfuhr  der  Stoffwechselprodukte 
in  Zusammenhang  stehen,  welche  der  Verschluß  des  Kammerwinkels  mit 
sich  bringt,  sie  erreichen  aber  nur  in  seltenen  Fällen  einen  höheren  Grad. 
Ausnahmsweise  kann  es  aber  dadurch  selbst  zu  zeitweiser  Schrumpfung 
des  Bulbus  kommen,  worauf  wir  in  den  §§  849 — 850  noch  näher  ein- 
gehen werden. 

Von  sonstigen  Veränderungen  der  in  Rede  stehenden  Gebilde  wurde 
schon  oben  der  oft  weit  gediehenen  Atrophie  gedacht,  welche  Ziliar- 
körper und  Iris  im  späteren  Stadium  erfahren.  Auch  kommen  als  Kompli- 
kation ausgedehntere  Blutungen  vor,   besonders  in  die  vordere  Kammer. 

Als  ganz  ausnahmsweises  Vorkommnis  kann  ich  anführen,  daß  in  einem 
Falle  von  angeborenem  Glioma  exophvtum  durch  eine  kolossale  Blutung  nicht 
nur  die  Zonula  vom  Linsenrande  abgerissen,  sondern  auch  die  Verbindung  des 
Tumors  mit  der  Ora  serrata  ringsum  unterbrochen  war,  so  daß  der  Tumor  vorn 
nur  noch  mit  der  Linse  in  Zusammenhang  stand.  Das  Auge  war  reizlos,  die 
vordere  Kammer  voll  Blut.  Von  einer  Verletzung  war  bei  dem  2  jährigen  Kinde 
nichts  bemerkt  worden;  das  Auge  soll  nur  vor  6  Wochen  einige  Tage  lang 
etwas  rot  gewesen  sein ;  doch  ist  natürlich  die  Möglichkeit  einer  Kontusion  als 
Ursache  der  Blutung  nicht  ganz  sicher  auszuschließen. 

6.  Veränderungen  der  Hornhaut  und  Sklera. 
Eindringen  in  die  Venae  vorticosae. 

§.  837.  Die  Hornhaut  erfährt,  wie  schon  oben  berichtet,  in  Folge  der 
Drucksteigerung  eine  allmählich  zunehmende  Ausbuchtung,  die  sehr  beträcht- 
liche Grade  erreichen  kann  und  mit  einer  entsprechenden  Verdünnung  und 
Abnahme  ihrer  Wölbung  einhergeht.  Es  kommt  dadurch  zu  einem  Zustand, 
der  mit  dem  Hydrophthalmus  des  kindlichen  Auges  große  Ähnlichkeit  hat. 
Die  histologischen  Veränderungen  stimmen  im  allgemeinen  mit  denen  bei 
glaukomatösen  Prozessen  überein. 

Sehr  merkwürdig  ist  es,  daß  an  der  DESCEMETschen  Membran  in 
Folge  der  starken  Dehnung  einfache  oder  multiple  Einrisse  entstehen, 
die  in  gleicher  Weise  auch  bei  dem  Hydrophthalmus  vorkommen.  Ihr  Auf- 
treten bei  Gliom  wurde  schon  1886  von  Pinto  in  mehreren  Fällen  be- 
obachtet und  genau  beschrieben,  später  von  v.  Grolmann  (1887),  Bochert 
(1888),  Thieme  (1893)  und  Wimersteiner  (1896)  bestätigt;  ich  selbst  habe 
es  in  5  Fällen  zu  beobachten  Gelegenheit  gehabt.  Über  ihr  Vorkommen 
bei  sonstigen  ektatischen  Prozessen  liegt  aus  früherer  Zeit  (1875)  nur  eine 
Beobachtung  von  0.  Becker  bei  Interkalarstaphylom  vor,  während  ihre 
Häufigkeit  bei  Hydrophthalmus  erst  in  neuerer  Zeit  durch  Untersuchungen 
von  Haab  (1901),  Reis  (1905),  Seefelder  (1906)  u.  a.  bekannt  geworden  ist. 

Nach  den  vorliegenden  Beobachtungen  kann  kein  Zweifel  darüber  sein, 
daß  diese  Kontinuitätstrennungen  nicht  durch  Histolyse  von  Seiten  der 
Gliomzellen  entstehen,  sondern  Folge  der  starken  Dehnung  sind,  welche 
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die  Membran  erfährt.  Sie  stellen  sich  als  ein-  oder  mehrfache  Risse  dar, 
die  nicht  selten  zu  2 — 3  an  demselben  Präparate  wiederkehren.  Durch 
die  Elastizität  der  Membran  ziehen  sich  die  Ränder  zurück,  wodurch  zu- 
weilen ein  größerer  Teil  der  Hornhautoberfläche  frei  gelegt  wird.  Die 
Ränder  sind  oft  eingerollt  und  zwar  gewöhnlich  nach  einwärts  gegen  die 
Hornhaut  hin.  Die  Membran  wird  dadurch  eine  Strecke  weit  verdoppelt; 
zuweilen  kommt  es  auch  zu  spiraligen  Einrollungen  derselben  mit  2  bis 
3  Windungen,  welche  kleine  Hervorragungen  an  der  Oberfläche  bilden. 

Ist  schon  Gliommasse  in  die  vordere  Kammer  gelangt,  so  kann  sie  an 
der  Rißstelle  zwischen  die  ÜESCEMETsche  Membran  und  das  Hornhautgewebe 
oder  in  das  letztere  selbst  hineinwuchern  und  eine  interstitielle  Infiltration 
desselben  hervorbringen. 

Ist  dies  nicht  der  Fall,  so  regeneriert  sich  der  Defekt  in  der  von 
Wagenmann  (1 889)  beschriebenen  Weise,  indem  zunächst  das  Endothel  über 
denselben  hinüberwächst  und   dann  an  seiner  Hinterseite  neue  glashäutige 

Substanz  erzeugt.  So  entsteht  im 
Bereich  des  Defektes  unterhalb  des 
Endothels  eine  neue  Glashaut,  die 
sich  am  Rande  an  den  erhalten 
gebliebenen  Teil  ansetzt,  deren 
Dicke  aber  anfangs  noch  hinter 
der  normalen  zurückbleibt.  Die 
Neubildung  beschränkt  sich  aber 
nicht  auf  die  Stelle  des  Defektes, 

Geheilte   Berstung    der    Descemet  sehen    Memhran    bei  ,  ,  ,      .    ,  ...  . 

Ektasie  der  Hornhaut  in  Folge  von  Glioma  retinae.  SOndem  erstreckt  Sich  Weithin  auch 

noch  auf  dessen  Umgebung.  Hier- 
durch wird  die  alte  Glashaut  durch  eine  an  ihrer  Innenfläche  aufgelagerte 
Schicht  verdickt,  die  sich  anfangs  auf  dem  Durchschnitt  noch  von  ihr  ab- 
grenzt, später  aber  mit  ihr  verschmilzt.  Auch  die  durch  spiralige  Aufrollung 
der  Membran  entstandenen  kleinen  Höcker  werden  von  der  neugebildeten 
Glashaut  überzogen;  dieselbe  geht  auf  der  einen  Seite  in  die  den  Defekt  aus- 
füllende neue  DESCEMETsche  Membran  über,  auf  der  anderen  Seite  in  die  Auf- 
lagerungsschicht des  zurückgebliebenen  Teils  der  alten  Membran.  (S.  Fig.  306.) 
An  der  Stelle,  wo  sich  durch  Verwachsung  des  peripheren  Teils  von  Horn- 
haut und  Iris  ein  neuer  Kammerwinkel  gebildet  hat,  setzt  sich  zuweilen  die 
Endothelwucherung  über  die  Verwachsungsstelle  hinüber  bis  auf  die  Iris  fort, 
wodurch  dann  auch  diese  Teile  von  neugebildeter  Glashaut  überzogen  werden. 
Waren  ausgedehntere  Ablösungen  der  ÜEScEMETSchen  Membran  erfolgt, 
so  können  auch  Schichten  neugebildeten  Bindegewebes  entstehen ,  welche 
die  Membran  zwischen  sich  fassen  und  an  ihrer  Oberfläche  sich  in  beträcht- 
licher Dicke  oft  weithin  erstrecken.  Auch  dieses  Bindegewebe  wird  später 
nicht  selten  in  die  gliomatöse  Inliltration  einbezogen. 
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Pinto  hat  seiner  Zeit  zur  Erklärung  der  Befunde  bei  den  beschriebenen 
Aufrollungen  der  DESCEMETschen  Membran  eine  Spaltung  derselben  angenommen. 
Er  stellt  sich  vor,  <laP>  die  Membran  bei  der  Dehnung  nur  an  ihrer  Oberfläche 
einreiße  und  gespalten  werde  und  daß  die  abgetrennte  Lamelle  sich  einrolle. 
Zum  Beweis  dafür  führt  er  noch  an,  daß  die  Membran  auf  beiden  Seiten  des 
aufgerollten  Stückes  ungleich  dick  sei.  Wintersteiner  hat  diese  Ansicht  mit 
Recht  abgelehnt.  Nach  der  Beschaffenheit  der  Membran  ist  es  sehr  unwahrschein- 
lich, daß  sie  bei  ihrer  Zerreißung  sich  derart  spalten  kann  und  noch  dazu  in 
solcher  Länge.  Widerlegt  wird  aber  die  Ansicht  durch  den  Umstand,  daß  das 
aufgerollte  Stück  dieselbe  Dicke  hat  wie  die  ursprüngliche  Membran  und  daß 
nur  dessen  äußerste  Windung,  ebenso  wie  die  letztere,  durch  die  aufgelagerte 
Schicht  verdickt  ist.  Die  ungleiche  Dicke  der  Membran  auf  beiden  Seiten  von 
der  aufgerollten  Partie  ist  bei  der  hier  gegebenen  Erklärung  nicht  anders  zu 
erwarten.  Eine  ganz  ähnliche  Aufrollung  des  abgerissenen  Endes  der  Descemet- 
schen  Membran  hat  Wagenmann  1889  von  einem  geheilten  Irisvorfall  abgebildet, 
bei  welchem  die  neugebildete  Schicht  wegen  ihrer  geringen  Dicke  sich  von  der 
alten  Membran  besonders  gut  unterscheiden  ließ. 

§  838.  Die  Angabe  Wintersteiners,  daß  bei  Gliom  auch  Einreißungen 
der  BowMANSchen  Membran  recht  häufig  vorkommen,  habe  ich  nicht  be- 
stätigen können  und  glaube,  daß  die  dieser  Angabe  zu  Grunde  liegenden 
Beobachtungen  in  anderer  Weise  zu  erklären  sind. 

Wintersteiner  will  multiple  Rupturen  der  BowrMANschen  Membran  sehr  oft, 
unter  3  2  untersuchten  Augen  nicht  weniger  als  13  mal,  gefunden  haben,  während 
er  Sprengungen  der  DESCEMETschen  Membran  viel  seltener,  in  seinen  Fällen  nur 
7  mal  und  nur  bei  sehr  hoher  und  anhaltender  Spannung  beobachtete.  Mit  der 
letzten  Angabe  stimmen  meine  Erfahrungen  völlig  überein,  aber  nicht  mit  der 
über  die  Häutigkeit  von  Rissen  der  BowMANschen  Membran.  Ich  habe  unter 
18  Fällen  mit  den  verschiedensten,  zum  Teil  sehr  hohen  Graden  der  Druck- 
steigerung, darunter  5  mit  Zerreißung  der  DESCEMETschen  Membran,  in  keinem 
eine  Zerreißung  der  BowMANschen  gefunden.  Wenn  die  erstere  an  Festigkeit 
sowreit  überlegen  wäre,  wie  Wintersteiner  angibt,  so  sollte  man  doch  erwarten, 
beide  wenigstens  gleichzeitig  einreißen  zu  sehen;  ich  fand  aber  oberhalb  von 
Rißstellen  der  DESCEMETschen  Membran  die  BowMANSche  auf  das  schönste  er- 
halten. Auffallend  ist  auch  die  Angabe  Wintersteiners,  daß  er  die  Risse  der 
BowMANschen  Membran  schon  in  Fällen  beobachtet  habe,  wo  die  Kornea  für  das 
freie  Auge  keine  Vergrößerung  erlitten  zu  haben  schien.  Bei  der  DESCEMETschen 
Membran  wird  die  Entstehung  von  Rissen  wesentlich  begünstigt  durch  ihre  lose 
Verbindung  mit  der  Hornhautoberfläche,  die  eine  Ablösung  sehr  leicht  zuläßt, 
während  die  BowsiANsche  Membran  überall  fest  anhaftet  und  sich  nicht  im  Zu- 
sammenhang abziehen  läßt.  Die  letztere  behält  hier  auch  eine  verhältnismäßig 
große  Dicke  von  13 — 14  u,  gegen  14  —  2  0  /<  in  Fällen  gleicher  Art  ohne  Druck- 
steigerung ;  selbst  bei  Verdoppelung  des  Durchmessers  der  Hornhautbasis  fand 
ich  sie  noch  9  (l  dick.  Vermutlich  wird  während  der  Dehnung  der  Verlust  an 
Dicke  durch  Ansatz  vom  Epithel  her  teilweise  wieder  ersetzt. 

In  den  betreffenden  Fällen  kommt  es  nicht  selten  zu  oberflächlicher  Vas- 
kularisation der  ektatischen  Hornhaut,  in  welcher  die  BowMANSche  Membran  unter- 
geht, gewöhnlich  nur  in  der  Randzone,  zuweilen  aber  auch  über  der  ganzen 
Oberfläche.     Hier  ist   natürlich    der  Mangel   nicht   auf  Zerreißung   zu    beziehen. 
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Zuweilen  sah  ich  auch  getrennt  vom  Rande  kleine  Stellen,  wo  sie  in  ihrer 
ganzen  Dicke  oder  nur  in  einem  Teil  derselben  von  eingedrungenen  Zellen  durch- 
setzt war,  aber  nie  in  der  Form  einer  dichten  Infiltration,  durch  welche  ihre 
Substanz  völlig  absorbiert  war.  Solche  Absorptionen  kommen  aber  bekanntlich 
sonst  nicht  selten  vor,  besonders  durch  Eindringen  an  den  feinen  Nerven- 
kanälchen.  Die  Abbildung  von  Wintersteixer  legt  in  der  Tat  die  Vermutung 
nahe,  daß  der  betreffende  Defekt  nicht  durch  Berstung,  sondern  durch  Absorp- 
tion entstanden  sei,  insbesondere  das  Verhalten  der  Ränder  des  Defektes,  bei 
welchen  die  Vorsprünge  der  einen  Seite  gar  nicht  den  Vertiefungen  der  anderen 
entsprechen. 

In  Folge  der  zunehmenden  Ektasie  und  von  hinzugetretenem  Exoph- 
thalmus durch  sekundäre  Tumoren  an  der  Bulbusoberfläche  treten  späterhin 
an  der  Hornhaut  auch  ulzeröse  Prozesse  von  xerotischem  oder  eitrigem 
Charakter  auf,  die  zur  Perforation  führen  können. 

Die  gliomatöse  Wucherung  geht  auf  die  Hornhaut  hauptsächlich 
an  den  schon  hervorgehobenen  Stellen ,  den  stark  ausgebuchteten  Partien 
der  Sklerokornealgrenze  und  den  Rißstellen  der  ÜEscEMETschen  Membran 
über,  wo  sich  Angriffspunkte  für  ihr  Eindringen  bieten.  Sie  verbreitet 
sich  anfangs  in  dünnen  Schichten  zwischen  ihren  Lamellen,  auch  entlang 
den  etwa  neugebildeten  Gefäßen;  diese  Schichten  werden  zahlreicher  und 
dichter  und  fließen   zusammen,   wodurch   die  Perforation   angebahnt  wird. 

§  839.  Was  die  Sklera  anlangt,  so  wurde  die  oft  starke  Dehnung, 
welche  sie  durch  die  Raumbewegung  im  Bulbus  erfährt,  §  829  bereits  be- 
sprochen. Dem  Eindringen  der  Wucherung  setzt  ihr  dichtes  Gefüge  einen 
sehr  erheblichen  Widerstand  entgegen.  Dasselbe  pflegt  daher  nur  an  ge- 
wissen Stellen  zu  erfolgen,  wo  dieser  Widerstand,  sei  es  gemäß  dem  nor- 
malen anatomischen  Verhalten,  sei  es  in  Folge  von  pathologischer  Ver- 
änderung ein  geringerer  ist.  In  letzterer  Hinsicht  ist  nochmals  darauf 
hinzuweisen,  daß  in  Folge  der  starken  Dehnung  des  vorderen  Bulbus- 
abschnittes  zuweilen  Gewebszerreißungen  entstehen,  welche  ein  direktes 
Hineinwuchern  der  Geschwulst  ermöglichen.  Solche  Risse  kommen,  wie 
Wintersteixer  beobachtet  hat  und  ich  in  einem  Falle  ebenfalls  gesehen 
habe,  zuweilen  auch  an  den  tiefsten  Lamellen  der  Sklera  vor.  Sei  es  auf 
diesem  direkten  Wege,  sei  es  von  den  oben  besprochenen  Rißstellen  der 
DESCEMETSchen  Membran  her,  durch  Vermittelung  des  Hornhautrandes,  kann 
sich  die  Geschwulst  zwischen   den  Lamellen   der  Sklera  weiter  verbreiten. 

Häufiger  wird  aber  der  Übergang  durch  die  Emissarien  der  Ge- 
fäße und  Nerven  vermittelt,  die  als  lange  Kanäle  die  Sklera  durchsetzen. 
Innerhalb  derselben  kommt  es  in  der  Regel  nicht  zu  einer  für  das  bloße 
Auge  sichtbaren  Entwicklung;  erst  wenn  die  Wucherung  an  der  Oberfläche 
der  Sklera  angelangt  ist,  pflegt  es  zur  Entstehung  eigentlicher  Tumoren  zu 
kommen.     Man   findet  daher  im  Anfang  die   episkleralen  Knoten   auf  dem 
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Durchschnitt  von  der  intraokularen  Geschwulst  durch  die  scheinbar  intakte 
Sklera  getrennt.  Die  mikroskopische  Untersuchung  läßt  aber  den  Zusammen- 
hang erkennen.  Wie  frühere  Beobachter,  habe  auch  ich  wiederholt  an  den 
hinteren  Ziliararterien  und  den  Ziliarnerven,  besonders  schön  an  einer  A. 
ciliaris  longa,  eine  kontinuierliche  Umhüllung  mit  Gliomzellen  längs  des 
ganzen  intraskleralen  Verlaufs  beobachtet;  dasselbe  hat  kürzlich  Casali 
(1910)  an  einer  Vena  vorticosa  beschrieben.  Seltener  entstehen  auch  inner- 
halb der  Dicke  der  Sklera  etwas  größere  flache  Geschwülste.  Die  Ge- 
schwulstzellen wuchern  dann  zwischen  ihren  Lamellen  weiter  und  drängen 
sie  immer  mehr  aus  einander.  Ich  fand  einmal  durch  die  in  ungemein 
dünnen  Schichten  in  das  Gewebe  hineingewachsenen  Zellen  die  Sklera  voll- 
kommen aufgefasert  und  die  noch  wohl  erhaltenen  Fibrillen  wie  mit  Nadeln 
aus  einander  gezogen. 

Später  fließen  die  intra-  und  episkleralen  Geschwülste  zusammen,  wo- 
durch es  zum  Durchbruch  der  Bulbuskapsel  kommt,  an  die  sich  gewöhn- 
lich ein  rascheres  Wachstum  anschließt. 

Die  episkleralen  Geschwülste  können  an  verschiedenen  Teilen  der  Bulbus- 
oberfläche  auftreten;  es  richtet  sich  dies  danach,  längs  welcher  Emissarien 
die  Neubildung  ihren  Weg  nach  außen  findet,  oder  ob  vielleicht  die  Gegend 
eines  Staphyloms  durchwuchert  wird.  Die  Fälle,  an  welchen  der  Durch- 
bruch im  hinteren  Umfang  statttindet,  übertreffen  aber  an  Zahl  erheblich 
die  des  vorderen  Abschnitts;  kommt  ein  solcher  zu  Stande,  so  hat  sich  in 
der  Regel  auch  schon  hinten  eine  Wucherung  entwickelt.  Doch  ist  eine 
Anzahl  von  Fällen  von  isolierter  Perforation  in  der  Umgebung  der  Horn- 
haut beschrieben  worden,  welche  Wintersteiner  zusammengestellt  hat.  (Loc. 
eil  S.  56.) 

§  840.  Von  besonderer  Wichtigkeit  für  die  Entstehung  von  Metastasen  ist 
das  Eindringen  von  Gliomzellen  in  die  Venae  vorticosae  während 
ihres  Verlaufs  durch  die  Sklera,  das  ich  in  zwei  Fällen  beobachtet  habe, 
in  denen  sich  Sekundärtumoren  der  Ghorioidea  entwickelt  hatten.  Es  kam 
hier  zunächst  zu  flachen  oder  hügeligen  Gliomwucherungen  unter  dem  Gefäß- 
endothel,  die  bis  zur  Mitte  des  Lumens  hervorragten,  mit  gleichzeitiger 
Wucherung  des  Endothels,  und  alsdann  zu  Übertritt  der  Gliomzellen  in  das 
Lumen,  in  welchem  sie  zerstreut  oder  in  Gruppen  zwischen  den  ver- 
änderten Blutkörperchen  zu  beobachten  waren. 

Das  Venenlumen  war  durch  die  subendothelialen  Gliomwucherungen  strecken- 
weise erheblich  verengt,  an  anderen  Stellen  dazwischen  wieder  frei.  Im  einen 
Fall  fanden  sich  in  demselben  nur  vereinzelte  Gliomzellen;  im  anderen  (s.  Fig.  307) 
war  es  offenbar  zu  einem  Durchbruch  des  Endothels  gekommen,  man  sah  das- 
selbe, von  der  Kuppe  eines  kleinen  Gliomhügels  abgehoben,  bis  zur  Mitte  in  das 
Gefäßlumen  hineinziehen;  gegenüber  sah  man  ein  Häufchen  von  Gliomzellen  frei 
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im  Lumen  liegen.  Das  Endothel  war  aber  auch  hinter  der  gliomatösen  Auf- 
lagerung fortgewuchert,  so  daß  diese  außen  und  innen  davon  umgeben  war. 

In  der  benachbarten  Chorioidea  waren  die  großen  Äste  der  Vene  ganz  in 
die  gliomatöse  Wucherung  eingebettet,  nur  durch  das  Endothel  davon  getrennt; 
stellenweise  war  das  letztere  nicht  mehr  nachzuweisen  und  man  sah  den  Gefäß- 
inhalt unmittelbar  an  die  Gliommasse  angrenzen,  doch  war  hier  der  direkte  Zu- 
sammenhang nicht  mit  voller  Sicherheit  festzustellen. 

Über  das  spätere  Schicksal  dieser  Kinder  habe  ich  leider  keine  genügenden 
Nachrichten  und  weiß  daher  nicht,  ob  es  bei  denselben  tatsächlich  zur  Ent- 
stehung von  Metastasen  auf  dem  Blutwege   gekommen  ist. 

Fig.  307. 


^^^^s^M^^^^  ------ 


Gliomatöse  Invasion  der  Wand  und  des  Lumens  einer  Vena  vorticosa.  Im  Bereich  der  Chorioidea  (oben) 
sieht  man  eine  dicke  gliomatöse  Infiltration  der  durch  den  Schnitt  seitlich  getroffenen  Venenwand.  Diese 
setzt  sich  nach  dem  Eintritt  in  die  Sklera  in  eine  scharf  abgegrenzte  subendotheliale  Gliomwucherung 
fort,  durch  welche  das  Venenlumen  eine  Strecke  weit  beträchtlich  verengt  wird.  Dasselbe  ist  mit  ver- 
änderten Blutkörperchen  erfüllt.  Das  gegenüberliegende  Endothel  ist  leicht  gewuchert,  und  etwas  weiterhin 
sitzt  unter  demselben  ein  kleiner  Hügel  von  Gliomzellen,  von  dessen  Kuppe  sich  das  abgehobene  Endothel 
in  das  Lumen  hinein  bis  zu  dessen  Mitte  fortsetzt.  Gegenüber  findet  sich  völlig  frei  im  Lumen  eine  größere 
Gruppe  locker  beisammen  liegender  Gliomzellen. 

Die  Zahl  derartiger  Beobachtungen  dürfte  sich  bei  darauf  gerichteter 
Aufmerksamkeit  wohl  bald  vermehren. 

Auch  sonst  liegen  noch  einige  Angaben  über  das  Eindringen  von 
Gliomzellen  in  das  Lumen  von  Gefäßen  der  Sklera  und  Kornea 
vor.  Thalbebg  (1874)  sah  mehrere  Gefäße  der  Sklera  mit  Gliomzellen  aus- 
gefüllt, Wintersteiner  fand  sie  in  neugebildeten  Hornhautgefäßen. 

7.  Veränderungen  des  Linsensystems. 
§N41.  Die  Linse  erfährt  durch  die  sie  umgebenden  Gliomwuche- 
rungen  Orts-  und  Form  Veränderungen.  Sie  wird  oft  nach  vorn  ge- 
schoben und  samt  der  Iris  an  die  Hornhaut  angepreßt,  kann  sogar  mit 
dieser  verwachsen  (Wintersteiner).  Je  nach  der  Richtung,  in  welcher  der 
Druck  auf  sie  einwirkt,  kann  sie  auch  seitlich  verschoben,  schief  gestellt 
oder   selbst   teilweise   durch    die  Pupille   in   die   vordere  Kammer  gedrängt 
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werden  (Delafield  IN71).  In  anderen  Fällen  kann  sie  im  Gegenteil  durch 
die  in  die  vordere  Kammer  gelangte  Wucherung  oder  durch  eine  massen- 
hafte Blutung  nach  rückwärts  verschoben  werden. 

Durch  den  von  hinten  her  wirkenden  Druck  wird  sie  oft  stark  abge- 
plattet. Der  Druck  kann  so  stark  werden,  daß  die  hintere  Fläche  konkav 
wird  und  die  Linse  eine  schildähnliche  Gestalt  erhält;  ihr  äquatorialer  Rand 
ist  dann  gewöhnlich  ungemein  scharf.  Wirkt  der  Druck  besonders  von 
der  Seite  her,  so  kann  sie  auch  mehr  kugelig  gestaltet  werden. 

§  8i2.  Häufig  kommen  auch  kataraktüse  Veränderungen  vor, 
welche  zuerst  von  Pinto  und  dann  von  Wintersteiner  eingehender  unter- 
sucht wurden.  Sie  bewirken  im  Anfang  keine  erhebliche  Verminderung 
der  Durchsichtigkeit  (Pinto),  was  früher  zu  der  irrigen  Ansicht  geführt  hat, 
daß  die  Linse  auch  histologisch  in  der  Regel  ganz  normal  sei.  Total- 
katarakt ist  sogar  ziemlich  selten. 

Pinto  fand,  daß  diese  Veränderungen  schon  sehr  frühzeitig  auftreten, 
und  mitunter  noch  vor  Beginn  der  Drucksteigerung  vorhanden  sind.  Win- 
tersteiner fand  sogar  die  Linse  nur  in  wenigen  Fällen,  im  jüngsten  Sta- 
dium der  Krankheit,  völlig  normal. 

Die  Veränderungen  des  Linsenkürpers  beginnen  regelmäßig  mit  dem 
sog.  Hydrops  subcapsularis,  einer  Ansammlung  von  Flüssigkeit  zwischen 
Linse  und  Kapsel,  welche  die  erstere  gewöhnlich  rings  umgibt  und  wrohl 
auf  einer  Transsudation  in  den  Kapselsack  beruht.  Dieser  Hydrops  kommt 
auch  sonst  bei  der  Katarakt  des  kindlichen  Lebensalters  vor.  Die  Flüssig- 
keit dringt  überdies  in  spaltförmige  Räume  zwischen  den  Lamellen  der 
Linsensubstanz  ein  und  es  schließen  sich  daran  die  bei  Erweichung  und 
Verflüssigung  derselben  bekannten  Veränderungen. 

Im  Anfang  ist  der  Linsenkörper  zuweilen  von  zahlreichen  kleinen  Tröpf- 
chen gleichmäßig  durchsetzt,  die  eine  meist  nur  schwache  Hämatoxylin- 
färbung  annehmen.  Sie  gleichen  den  Tröpfchen,  welche  0.  Becker  bei 
Cataracta  congenita  beschrieben  hat  (Pinto,  Bochert).  Verschieden  davon 
ist  eine  Einlagerung  dicht  gedrängter,  durch  Hämatoxylin  intensiv  gefärbter 
Tröpfchen  in  eine  periphere,  nahe  unter  der  Kapsel  gelegene  Schicht,  welche 
sich  dadurch  schon  für  das  bloße  Auge  als  dunkler  Streifen  hervorhebt.  Dieser 
Befund  scheint  nach  den  Angaben  von  Wintersteiner  öfters  vorzukommen: 
er  wird  auch  von  Langenban  (1909)  erwähnt,  und  ich  habe  ihn  mehr- 
fach beobachtet.  Die  Tröpfchen  färben  sich  mit  Karmin  nicht  und  wer- 
den auch  durch  Säuren  und  Alkalien  nicht  gelöst. 

Am  Kapselepithel  treten  Wucherungsvorgänge  auf,  die  zur  Fort- 
setzung des  Epithelbelags  auf  die  hintere  Kapsel  und  zur  Bildung  eines 
Kapselstares  an  der  Vorderkapsel  führen.  In  anderen  Füllen  werden 
regressive  Veränderungen  beobachtet,  mit  Verlust  der  Tinktionsfähigkeit  der 
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Kerne;  dieselben  können  so  weit  gehen,  daß  das  Epithel  vollständig  oder 
bis  auf  geringe  Reste  schwindet  (Wintersteiner). 

Die  Linse  erfährt  anfangs  durch  den  Hydrops  eine  beträchtliche  Vo- 
lumszunahme, welche  später  durch  Resorption  der  Flüssigkeit  und  der 
zerfallenen  Linsensubstanz  wieder  zurückgeht ;  es  kann  sogar  zu  erheblicher 
Verkleinerung  und  Abplattung  des  Linsenkürpers  kommen.  Die  Auflösung 
der  Linsensubstanz  kann  sehr  weit  gehen;  der  verkleinerte  Linsenkürper 
läßt  zuweilen  innerhalb  der  ihn  umgebenden  Flüssigkeit  den  Kernbogen  völlig 
vermissen;  mitunter  sind  in  der  den  Kapselsack  erfüllenden  Flüssigkeit  nur 
noch  Reste  der  Linsensubstanz  nachzuweisen.  In  Folge  der  Abnahme  ihres 
Inhalts  faltet  sich  die  Kapsel,  besonders  ihr  hinterer  Teil  und  die  beiden 
Blätter  treten  näher  zusammen.  In  seltenen  Fällen  ist  auch  Verkalkung 
der  Linse  selbst  oder   des  Kapselstares  beobachtet  (Pinto,  Wintersteiner). 

§  843.  Mitunter  kommt  es  auch  zu  einer  Kontinuitätstrennung 
der  Kapsel,  durch  welche  Gliomzellen  in  den  Kapselsack  hinein  gelangen 
und  in  der  Linse  weiter  wuchern.  Derartige  Fälle  sind  von  verschiedenen 
Autoren  besehrieben  worden;  ich  hatte  in  4  Fällen  zu  einschlägigen  Be- 
obachtungen Gelegenheit. 

Man  findet  hier  eine  weite  Lücke  in  der  Mitte  der  hinteren  Kapsel, 
deren  Ränder  stark  gefaltet  und  nach  außen  umgeklappt  sind.  Der  Linsen- 
körper ist  abgeplattet,  bei  mehr  seitlichem  Sitz  der  Perforation  auf  der 
entsprechenden  Seite  stärker;  im  Bereich  des  Defektes  finden  sich  ausge- 
dehnte Zerklüftungen  der  Lamellen,  die  sich  mitunter  auch  nach  vorn  fort- 
setzen. Im  übrigen  Umfang  ist  noch  Flüssigkeit  zwischen  Linse  und  Kapsel 
angesammelt.  Durch  die  Kapselüffnung  hat  sich  eiweißhaltige  Flüssigkeit 
nach  außen  entleert,  durch  welche  mitunter  der  umgebende  Glaskörper  und 
die  angrenzenden  Gliommassen  weit  zurückgedrängt  werden.  Die  im  Kap- 
selsack enthaltene  Flüssigkeit  ist  von  vereinzelten  oder  kleine  Häufchen 
bildenden  Gliomzellen  durchsetzt;  auch  sind  Gliomzellen  mehr  oder  minder 
weit  in  die  Spalten  der  Linse  hineingewuchert  und  zuweilen  darin  zu  dicken 
Massen  herangewachsen.  Die  zerfallenden  Linsenteile  werden  von  den 
Gliomzellen  eingeschlossen  und  zur  Resorption  gebracht. 

Derartige  Fälle  haben  Pinto  und  Wintersteiner  beschrieben.  Außer  in 
dem  PiNToschen  Falle  habe  ich  ein  gleiches  Verhalten  noch  in  zwei  weiteren 
sicher  beobachtet;  in  dem  Falle  von  Jung  ( I  891)  konnte  eine  stattgehabte  Per- 
foration nur  durch  die  Anwesenheit  von  Gliomzellen  in  der  Linse  festgestellt 
werden. 

Außerdem  liegen  Beobachtungen  über  Kontinuitätstrennungen  der  Kapsel 
und  Auftreten  von  Gliomzellen  in  der  Linse  noch  vor  von  Thalberg  (1874), 
Holmes  (1878),  Ayres  (1882),  v.  Grolmann  (1  887),  Eisenlohr,  Thieme,  Nattini 
(1894),  Langenhan  (1909)  und  Reis  (1915).  Im  Fall  von  Reis  war  der  ver- 
kleinerte   und   kugelig   gewordene  Rest   der  Linse  nach  hinten  aus  der  Kapsel- 
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Öffnung  ausgetreten,   während  seitlich  die   beiden  Kapselblätter   unmittelbar   auf 
einander  lairen. 

Was  die  Entstehungsweise  der  Perforation  anlangt,  so  sind  die 
Angaben  in  den  meisten  der  bisher  mitgeteilten  Fälle  zu  kurz,  um  ein  Ur- 
teil darüber  zu  gestatten.  Es  kommt  hier  zunächst  die  Möglichkeit  einer 
Erweichung  oder  Arrosion  der  Kapsel  durch  die  Gliomzellen  in  Be- 
tracht. 

Es  sind  aber  nirgends  Erscheinungen  vorhanden,  welche  für  eine  solche 
sprechen.  Auch  ist  in  anderen  Fällen  die  Linsenkapsel  oft  in  größerer 
Ausdehnung  von  dicken  Gliomschichten  bedeckt,  ohne  daß  an  ihr  irgend 
eine  Arrosion  zu  bemerken  wäre,  und  in  den  Fällen,  wo  eine  Perforation 
entstanden  ist,  findet  man  die  Kapsel  in  der  Gegend  der  Lücke  gar  nicht  der- 
art von  Gliommassen  umgeben,  wie  man  erwarten  sollte,  wenn  der  Durch- 
bruch durch  eine  auflösende  Wirkung  der  Zellen  erfolgt  wäre. 

Es  kommt  noch  hinzu,  daß  die  Glashäute  auch  sonst  der  Wirkung 
der  Gliomzellen  sehr  lange  widerstehen;  es  ergibt  sich  dies  aus  den  oben 
mitgeteilten  Beobachtungen  an  der  Glaslamelle  der  Aderhaut,  sowie  aus 
denen  an  der  ÜEscEMETschen  Membran,  deren  Risse  nicht  durch  Arrosion, 
sondern  durch  Dehnung  in  Folge  der  Ektasie  entstehen.  Diese  Beobach- 
tungen zeigen,  daß  den  Gliomzellen  nur  eine  ziemlich  geringe  histolytische 
Wirkung  zuzuschreiben  ist. 

0.  Becker  (I877)1)  ist  der  Ansicht,  daß  die  Linsenkapsel  auch  durch 
mechanischen  Druck  bersten  kann,  wenn  ein  Neoplasma  gegen  sie  an- 
drängt. Man  kann  sich  dies  am  ehesten  vorstellen,  wenn  der  Druck  von 
der  Seite  her  auf  die  Linse  einwirkt  und  sie  zu  verschieben  sucht,  wäh- 
rend sie  durch  die  Zonula  zurückgehalten  wird.  So  könnte  der  Hergang 
in  einem  von  0.  Lange  ( 1 890} 2)  mitgeteilten  Falle  gewesen  sein,  wo  ein 
Ziliarkürpertumor  auf  den  Äquatorialrand  der  Linse  drückte  und  wo  an 
dieser  Stelle  ein  Kapselriß  entstanden  war.  In  den  hier  in  Rede  stehenden 
Fällen  von  Gliom  fand  sich  aber  der  Riß  in  der  Mitte  der  Hinterkapsel 
und  ich  konnte  in  keinem  derselben  eine  seitliche  Verschiebung  der  Linse 
oder  einen  Defekt  der  Zonula  nachweisen.  Zuweilen  schien  gar  kein  er- 
heblicher Druck  auf  die  Linse  eingewirkt  zu  haben,  während  in  anderen 
Fällen  von  Gliom,  auch  bei  sehr  starken,  durch  Druck  von  hinten  bewirkten 
Deformationen  der  Linse  die  Kapsel  ganz  unversehrt  bleibt.  Das  regel- 
mäßige Vorkommen  eines  starken  Hydrops  der  Linse  läßt  an  die  Möglich- 
keit denken,  daß  es  in  Folge  zu  reichlicher  Flüssigkeitsaufnahme 
durch  Diffusion  in  derselben  Weise  zu  einer  Berstung  der  Kapsel 
kommt,  wie  bei  Einlegen  der  Linse  in  Wasser.  Es  spricht  dafür  auch  der 
direkt  zu  konstatierende  Austritt  von  Flüssigkeit  durch  die  Kapsellücke. 

1)  Dieses  Handbuch,  1.  Aufl.  V.  S.  177. 
8)  v.  Graefes  Arch.  XXXVI,  3.  S.  247 ff. 
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Bei  der  äußerst  geringen  Dicke  des  mittleren  Teiles  der  Hinterkapsel  ist 
es  bei  zahlreichen  Falten  derselben  oft  schwer,  das  Vorhandensein  einer  Kapsel- 
lücke sicher  festzustellen,  da  eine  solche  durch  einen  Flachschnitt  der  Kapsel 
vorgetäuscht  werden  kann. 

Langenhan  (1909)  hat  berichtet,  daß  in  seinem  Falle  die  hintere  Kapsel 
medial  von  einer  nahe  dem  Äquator  gelegenen  Rißstelle  nicht  einfach  gefaltet, 
sondern  ganz  ausgesprochen  verdickt,  geradezu  zusammengeschnurrt  war,  und 
hat  dies  als  wesentlichen  Grund  für  die  Annahme  einer  daneben  befindlichen 
Perforation  angesehen. 

Es  war  ihm  offenbar  nicht  bekannt,  daß  die  hintere  Kapsel  beim  Neuge- 
borenen gerade  an  dieser  Stelle  schon  in  der  Norm  eine  derartige  Verdickung 
zeigt.  0.  Becker  hat  schon  1883  die  merkwürdige  Tatsache  mitgeteilt,  daß 
die  hintere  Kapsel  vom  Äquator  ab  allmählich  bis  zum  3  fachen  der  Dicke  am 
vorderen  Pol,  von  8  [i  bis  2  4  f.1  anschwillt,  um  von  da  bis  zum  hinteren  Pol 
sich  wieder  bis    1,8  f.i  zu  verdünnen. 

E.  v.  Hippel  (1898)1)  hat  diese  Beobachtung  bestätigt  und  gefunden,  daß 
die  Dicke  der  Kapsel  bei  Härtung  in  Formol  ebenso  groß  ist,  wie  bei  Härtung 
in  MüLLERScher  Flüssigkeit. 

Ich  habe  ein  im  wesentlichen  gleiches  Verhalten  nicht  nur  in  allen  von 
mir  daraufhin  untersuchten  Fällen  von  Glioma  retinae,  auch  solchen,  wo  die 
Linse  noch  im  wesentlichen  normal  war,  sondern  auch  bei  normalen  Augen  von 
Neugeborenen  beobachtet,  und  wiederholt  an  der  angegebenen  Stelle  eine  Dicke 
von  24, u,  selbst  von  26,5//,  dagegen  am  hinteren  Pol  nur  von  1,3  bis  1,4  (.1 
gefunden. 

In  einem  Falle  von  Gliom  habe  ich  einen  Befund  erhoben ,  welcher  voll- 
kommen mit  dem  von  Langenhan  abgebildeten  übereinstimmt,  nur  daß  an  der 
bezeichneten  Stelle  keine  Kapsellücke  vorhanden,  sondern  durch  ein  Stück  einer 
Kapselfalte,  das  sich  von  der  Fläche  her  präsentierte,  vorgetäuscht  war.  Wenn 
dieselbe  Auffassung  auch  in  dem  LANGENHANschen  Falle  zulässig  ist,  so  brauchte 
man  wohl  nicht  die  Annahme  zu  machen,  daß  die  Perforation  eine  mehrfache 
war,  was  für  eine  Erweichung  zu  sprechen  scheint,  sich  aber  mit  einer  Berstung 
durch  Flüssigkeitsdruck  nicht  wohl  vereinigen  läßt. 

Auch  in  meinem  zuletzt  erwähnten  Falle  mußte  übrigens  das  Vorhandensein 
einer  Perforation  angenommen  werden,  obwohl  sie  an  den  zu  Gebote  stehenden 
Schnitten  nicht  gefunden  wurde,  teils  wegen  der  ungemein  starken  Falten  der 
hinteren  Kapsel  von  0,1 — 0,4  mm  Länge,  deren  beide  Blätter  sich  unmittelbar 
berührten,  teils  wegen  des  Vorkommens  von  Gliomzellen  innerhalb  des  Kapsel- 
sackes. 

§  844.  Mitunter  wurde  in  weitgediehenen  Fällen  die  Linse  im  Inneren 
des  Auges  vollständig  vermißt.  In  der  Regel  war  es  hier  schon  zu 
Hornhautdurchbruch  gekommen,  und  es  ist  daher  anzunehmen,  daß  sie 
durch  die  Öffnung  aus  der  Bulbuskapsel  ausgestoßen  worden  war.  In 
seltenen  Fällen  war  aber  die  Hornhaut  noch  nicht  durchbrochen  (Pinto, 
Wintersteiner).  Vermutlich  war  hier  nach  erfolgtem  Durchbruch  der  Kapsel 
die  Linse  in  der  Gliomwucherung  vollständig  untergegangen.  Einen  Über- 
gang dazu  bildet  wohl  das  von  Wintersteiner  beobachtete  Verhalten,  das 


1)  Über  das  normale  Auge  des  Neugeborenen,   v.  Graefes  Arch.  XLV,  S.  295. 
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auch  ich  in  einem  Falle  gesehen  habe,  daß  als  Rest  der  Linse  nur  noch 
die  in  unendlich  viele  feine  Falten  gelegte  und  hin-  und  hergebogene 
Kapsel  vorhanden  war. 

DevereüX  Marshall  (l  897)  berichtet,  daß  in  einem  spontan  geschrumpften 
gliomatösen  Auge  die  Linse  zum  größten  Teil  geschwunden  und  in  der  ver- 
kalkten Kapsel  kaum  noch  Reste  von  Linsensubstanz  enthalten  waren.  Es  fehlt 
aber  eine  Angabe,  ob  auch  hier  die  Kapsel  geborsten  war. 

8.  Veränderungen  des  Sehnerven. 

8  845.  Wie  schon  oben  berichtet  wurde,  kommt  es  oft  schon  früh 
zum  Übergang  der  gliomatösen  Wucherung  auf  die  Papille,  von  wo  sie 
sich  auf  den  Stamm  des  Nerven  fortsetzt.  Der  Übergang  auf  den  Seh- 
nerven stellt  die  erste  Etappe  der  Weiterverbreitung  des  Glioms 
von  der  Netzhaut  auf  die  übrigen  Gebilde  des  Körpers  dar  und 
ist  insofern  von  der  größten  Wichtigkeit. 

Die  Zerstörung  der  inneren  Netzhautschichten  und  des  Papillengewebes 
durch  die  Neubildung  führt  in  denjenigen  Fällen,  wo  die  letztere  nicht  so- 
fort auch  auf  den  markhaltigen  Teil  des  Nerven  übergeht,  zur  Entstehung 
einer  aszendierenden  Sehnervenatrophie,  welche  somit  hier  der  Ge- 
schwulstinvasion vorhergeht.  Sie  gibt  sich  durch  Verdünnung  des  Optikus- 
stammes  und  Erweiterung  des  Zwischenscheidenraumes  und  durch  die  ent- 
sprechenden histologischen  Veränderungen  zu  erkennen,  (Pinto,  Winter- 
steiner). Diese  fehlen  natürlich,  wenn  sich  die  gliomatöse  Wucherung  schon 
auf  den  untersuchten  Teil  des  Optikusstammes  fortgesetzt  hat.  In  den  sel- 
tenen Fällen,  wo  sie  selbst  bei  Vorhandensein  großer  Orbitaltumoren  nicht 
auf  den  letzteren  übergegangen  ist,  kann  dieser  ganz  enorm  verdünnt  und 
gedehnt  sein. 

Wenn  die  Wucherung  erst  nur  einen  Teil  des  Sehnervenquerschnittes 
ergriffen  hat,  ist  an  dem  anderen  Teil  die  einfache  Atrophie  besonders 
gut  zu  beobachten. 

Die  atrophischen  Bündel  zeigen  die  bekannten  Veränderungen, 
Schwund  der  Markscheide  und  dadurch  bedingten  Wegfall  der  WEiGERTSchen 
Färbung,  dann  auch  des  Achsenzylinders  und  substitutive  Hypertrophie  der 
Neuroglia.  Ich  konnte  in  dem  dichten  Maschenwerk  der  stark  vermehrten 
Neurogliafasern  oft  von  Nervenfasern  überhaupt  nichts  mehr  nachweisen. 
Mitunter  waren  die  Neurogliazellen  erheblich  vergrößert,  zeigten  einen  aus- 
gebildeten Zellkörper  und  breite,  verzweigte  Ausläufer,  so  daß  sie  Gang- 
lienzellen ähnlich  waren. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  fand  ich  im  markhaltigen  Teil  im  Bereich  der 
früheren  Nervenbündel,  zwischen  den  gefäßtragenden  Bindegewebsbalken,  durch 
Kernfärbungsmittel,  Karmin  oder  Hämatoxylin,  intensiv  gefärbte  Plexus  feiner 
Fibrillen,   deren  Natur  ich  nicht  mit  Sicherheit  feststellen  konnte.   (S.  Fig.  308.) 
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Bei  schwacher  Vergrößerung  erscheinen  sie  als  ein  sehr  deutlich  hervortretendes 
Netzwerk,  das  man  leicht  auf  eine  gliomatöse  Infiltration  beziehen  könnte.  Bei 
stärkerer  Vergrößerung  zeigt  sich  aber,  daß  davon  gar  keine  Rede  sein  kann, 
daß  es  sich  vielmehr  um  Plexus  feiner  variköser  Fasern  handelt,  deren  An- 
ordnung ungefähr  der  der  markhaltigen  Sehnervenfasern  entspricht.  Die  Fasern 
waren  zum  Teil  eine  beträchtliche  Strecke  weit  zu  verfolgen  und  ließen  nirgends 
mit  Bestimmtheit  Teilungen  erkennen;  es  ist  mir  deshalb  am  wahrscheinlichsten, 
daß  es  sich  um  veränderte,  aber  noch  tinktionsfähige  Achsenzylinder  oder  atro- 
phierende  Sehnervenfasern  handelte,  deren  Markscheide  geschwunden  war,  ob- 
wohl mir  von  einem  derartigen  Vorkommen  sonst  nichts  bekannt  ist. 

Fiff.  308. 
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Invasion   des    Sehnerven.     Dittuse  gliomatöse  Infiltration   der  Papille.     Im   Sehnervenstamm   eigentümliche, 

netzförmig  angeordnete  Stränge   von  Fibrillen,   durch  Hämatoxylin    dunkel  gefärbt;    vermutlich  besondere 

Form  von  atrophischer  Degeneration  der  Nervenfaserbündel. 


§  846.  Da  der  Übergang  der  gliomatüsen  Wucherung  auf  die  Chori- 
oidea  wenigstens  in  der  Regel  durch  die  Papille  vermittelt  wird,  so  geht 
deren  Affektion  der  der  ersteren  vorher,  jedoch  abgesehen  vom  Pigment- 
epithel, welches  oft  noch  viel  früher  ergriffen  wird.  Dieselbe  Reihenfolge 
gilt  auch  für  die  vorderen  Teile  des  Auges.  Unter  38  von  mir  anatomisch 
untersuchten  Augen  fand  ich  die  Retina  allein  ergriffen  1 1  mal,  außer  der 
Retina  noch  den  Optikus  allein  7  mal,  außer  beiden  auch  die  Chorioidea 
1 9  mal ;  außer  Retina  und  Optikus  nur  vordere  Teile  des  Auges  \  mal. 

Diese  Statistik  gilt  aber  nur  für  das  intraokulare  Sehnerven- 
ende;  mitunter  erlangt  die  Affektion  in  der  Chorioidea  und  im  vorderen 
Teil  des  Auges  schon  eine  ziemlich  starke  Entwickelung,  ehe  sie  sich  im 
Optikusstamm  erheblich  weiter  verbreitet.  Nur  selten  bleibt  der  Seh- 
nerv hei  weitgediehener  intraokularer  Geschwulstbildung  oder  selbst  nach 
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Durchbruch  und  fungüser  Wucherung  von  gliomatüser  Infiltration  völlig 
frei  und  zeigt  nur  hochgradige  Atrophie. 

Auf  die  Papille  setzt  sich  die  Wucherung  entweder  von  der  Faser- 
schicht der  Netzhaut  aus  fort,  oder  sie  geht  von  einer  gliomatüsen  Auf- 
lagerung auf  der  Innenfläche  der  Papille  auf  sie  über;  beide  Arten  des 
Übergangs  können  sich  auch  kombinieren.  Sie  kann  eine  sehr  beträcht- 
liche Schwellung  der  Papille  hervorbringen;  bei  einem  gewissen  Grade  der- 
selben durchbricht  die  Wucherung  die  Limitans  interna,  wie  dies  auch  bei 
der  Netzhaut  vorkommt,  und  breitet  sich  pilzförmig  über  die  Oberfläche 
aus.  In  einem  Falle  Pintos  von  Glioma  endophytum  war  dadurch  eine 
zierliche,  blumenkohlartige  Wucherung  auf  der  Papille  entstanden.  (S.  Fig.  297 
auf  S.  1806.)  Durch  die  Lücke  der  Grenzmembran  wachsen  auch  Gefäße 
in  den  Glaskörper  hinein  und  bilden  mitunter  ein  über  die  Innenfläche 
ausgebreitetes  Netz  von  Kapillaren,  noch  ohne  umhüllende  Gliomzellen. 
(Vgl.  S.  1767.) 

Ausnahmsweise  beteiligt  sich  an  der  Papillenschwellung  neben  der 
gliomatüsen  Wucherung  auch  ein  ödematöser  Zustand  mit  Wucherung  des 
Stützgewebes,  wodurch,  wie  bei  Stauungspapille,  die  umgebenden  Netzhaut- 
schichten vom  Papillenrande  abgedrängt  werden,  mit  erheblicher  Faltung 
derselben  und  Bildung  von  zystoiden  Räumen  in  den  Körnerschichten.  Ich 
habe  dies  in  zwei  Fällen  gesehen,  von  denen  der  eine  schon  von  Rompe 
beschrieben  worden  ist  (Fall  1).  In  beiden  konnte  von  einer  Komplika- 
tion mit  echter  Stauungspapille  keine  Rede  sein. 

Ist  es  zu  starker  Infiltration  der  Papille  gekommen,  so  werden  die 
Bälkchen  der  Lamina  cribrosa  zusammengedrückt  und  nach  außen  gedrängt. 
Es  entsteht  dadurch  eine  Ausbuchtung  dieser  Gegend,  welche  der  bei  der 
Druckexkavation  ganz  ähnlich  ist,  nur  mit  dem  Unterschied,  daß  die  Aus- 
höhlung vollkommen  mit  gliomatös  infiltrierter  Substanz  ausgefüllt  ist. 
(Agnew  u.  Eno  4  875,  Brailey  1881,  Bochert  1888,  Pinto  1886,  Winter- 
steiner 1897.) 

Man  darf  nicht  annehmen,  daß  anfangs  doch  eine  Höhlung  vorhanden 
gewesen,  aber  nachträglich  von  gliomatüser  Wucherung  eingenommen  worden 
sei.  Dies  wird  durch  Fälle  direkt  wiederlegt,  wie  ich  deren  zwei  gesehen 
habe,  bei  welchen  die  Infiltration  nur  die  eine  Hälfte  der  Papille  einnimmt, 
und  wo  es  in  Folge  dessen  auch  nur  an  dieser  zur  Ausbuchtung  der  La- 
mina cribrosa  kommt.  Dies  zeigt,  daß  diese  Art  der  Ausbuchtung  nicht, 
wie  bei  dem  Glaukom,  durch  die  allgemeine  Drucksteigerung  im  Bulbus, 
sondern  durch  den  örtlich  begrenzten  Druck  der  gliomatüsen  Wucherung 
erzeugt  wird. 

§  847.  Die  Geschwulstbildung  setzt  sich  weiterhin  durch  die  La- 
mina  cribrosa    auf    den    extraokularen    Teil   des    Sehnerven   fort. 
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In  der  ersteren  pflegt  sie  weniger  dicht  zu  sein,  vermutlich  wegen  des 
Widerstandes,  den  die  zusammengedrückten  Bindegewebsbälkchen  der  Ein- 
wucherung  der  Gliomzellen  entgegensetzen.  Dieser  fällt  in  den  atrophisch 
gewordenen  Nervenbündeln  des  früher  markhaltigen  Teiles  weg.  Dieselben 
werden   daher    dicht   von   Gliomzellen    infiltriert  und  die  Wucherung  setzt 

Fig.  309. 


Sehnerv  mit  glioruatöser  Infiltration  der  Nervenfaserbündel  auf  einem  Teil  des  Querschnittes. 

sich  ihnen  entlang  in  zentraler  Richtung  weiter  fort.  Das  bindegewebige 
Balkenwerk  wird  dabei  anfangs  nicht  oder  doch  nur  sehr  wenig  ergriffen, 
so  daß  auf  dem  Querschnitt  die  felderartige  Anordnung  der  früheren  Ner- 
venbündel erhalten  bleibt.  Erst  bei  zunehmender  Dicke  dieser  Bündel  wird 
auch  das  zwischenliegende  Bindegewebsgerüst  mehr  und  mehr  und  zuletzt 
vollständig  hereingezogen  und  die  Wucherung  greift  auch  auf  den  Zwischen- 
scheidenraum  und  die  Sehnervenscheiden  über. 
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Im  Anfang  ist  nicht  immer  der  ganze  Sehnervenquerschnitt  ergriffen, 
sondern  es  kann  die  gliomatüse  Infiltration  auf  die  Hälfte  oder  einen  noch 
kleineren  Teil  desselben  beschränkt  sein.     (S.  Fig.  309.) 

Für  manche  Fälle  wird  angegeben,  daß  die  Wucherung  sich  von  der 
Papille  aus  den  Zentralgefäßen  entlang  auf  den  axialen  Bindegewebsstrang 
fortgesetzt  habe;  auch  soll  sie  mitunter,  abweichend  von  dem  oben  ge- 
schilderten Verhalten,  bei  ihrem  Fortschreiten  im  Sehnervenstamm  nicht 
den  Nervenbündeln,  sondern  den  Bindegewebsbalken  folgen.  Letzteres  Ver- 
halten scheint  mir  aber  trotz  positiver  dahin  gehender  Angaben,  nicht 
hinreichend  sichergestellt,  zumal  die  Entscheidung  im  gegebenen  Falle  nicht 
immer  leicht  ist. 

Dagegen  kommt  es,  wie  es  scheint,  nicht  ganz  selten,  vor,  daß  schon 
frühzeitig  ein  Übergang  auf  die  Sehnervenscheiden  und  den  Zwischen- 
scheidenraum erfolgt  (s.  Fig.  304,  S.  1821);  der  letztere  kann  alsdann  be- 
trächtlich anschwellen,  während  der  Stamm  des  Nerven  weniger  ergriffen 
ist,  oder  selbst  nur  einfache  Atrophie  zeigt  (Pinto,  Fr.  Schulz  1 893). 

Durch  die  Art,  wie  die  Neubildung  auf  den  Sehnerven  überzugehen  pflegt, 
unterscheidet  sich  das  Netzhautgliom  von  dem  Aderhautsarkom,  welches  sich  im 
Gegenteil  gewöhnlich  zunächst  auf  die  Optikusscheide  oder  das  Bindegewebs- 
gerüst  des  Nerven  fortsetzt.  In  Bezug  auf  diese  Frage  lagen  für  das  Netzhaut- 
gliom früher  einander  direkt  widersprechende  Angaben  vor.  v.  Gräfe  hatte  (l  8  68) 
als  Unterschied  des  Glioms  gegenüber  dem  Aderhautsarkom  angeführt,  daß  die 
Wucherung  bei  dem  ersteren  dem  Nerven  selbst,  bei  dem  letzteren  seiner  Scheide 
zu  folgen  pflege.  Ich  hatte  in  der  ersten  Auflage  dieses  Handbuchs  speziell  den 
Übergang  auf  das  Nervenmark,  im  Gegensatz  zum  Bindegewebsgerüst  hervor- 
gehoben. Es  lagen  aber  schon  damals  gegenteilige  Angaben  vor,  gestützt  auf 
die  Untersuchung  einzelner  Fälle,  von  Knapp  (1868)  und  Hirschberg  (1869)  wäh- 
rend der  Wortlaut  der  sonst  in  gleichem  Sinn  gedeuteten  Mitteilung  von  Rind- 
fleisch (186  9),  wie  ich  glaube,  eher  die  entgegengesetzte  Auffassung  zuläßt.  Da- 
gegen hatte  Delafield  (1871)  in  vier  Fällen  ausschließlich  oder  vorzugsweise 
die  Nervenbündel  ergriffen  gefunden.  Später  hat  besonders  Pinto  (1886)  die 
Weiterverbreitung  in  den  bindegewebigen  Gebilden  vertreten.  Meine  eigenen  Be- 
obachtungen aus  späterer  Zeit,  über  welche  zum  Teil  schon  von  Bompe  (188  4), 
Jung  (1891)  und  Alfr.  Becker  (1893)  berichtet  worden  ist,  und  zu  denen  neuerdings 
Untersuchungen  in  zahlreichen  weiteren  Fällen  hinzugekommen  sind,  stimmen 
aber  durchaus  mit  meiner  früheren  Angabe  überein;  dieselbe  hat  auch  durch 
das  umfangreiche  Material  von  Wixtersteixer  (I  897  und  durch  Untersuchungen 
von  Tr.  Collins  (1895)  eine  vollkommene  Bestätigung  erfahren.  Die  Fortleitung 
durch  die  Nervenbündel  ist  somit  zum  mindesten  als  die  weit  überwiegende 
Begel  anzusehen. 

Es  stimmt  damit  auch  die  Art  des  Durchgangs  der  Wucherung  durch  die 
Lamina  cribrosa  überein.  Die  dichte  Infiltration  der  Papille  hört  hier  auf  und  das 
Gewebe  ist  nur  von  mehr  lockeren  Zügen  von  Gliomzellen  durchsetzt.  Da  nach  Ein- 
tritt der  Atrophie  von  den  hier  vorhandenen  marklosen  Nervenfasern  kaum  mehr 
etwas  übrig  bleibt,  und  ihre  Beste  zwischen  den  auf  einander  gepreßten  Bälkchen 
der  Lamina  cribrosa  oft  völlig  verschwinden,   darf  man  nicht  erwarten,   daß  ihr 
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Verlauf  noch  in  der  Anordnung  der  Gliomzellen  zum  Ausdruck  kommt,  wie  dies 
weiterhin  bei  dem  früher  markhaltigen  Teil  der  Bündel  der  Fall  ist.  Doch 
kommt  auch  dies  unter  günstigen  Umständen,  besonders  bei  geringer  Druck- 
wirkung auf  die  Lamina  cribrosa,  zuweilen  vor.  Man  sieht  dann  dünne  Stränge 
von  Gliomzellen,  welche  die  marklosen  Bündel  substituiert  haben,  von  der  dicht 
infiltrierten  Papille  aus  durch  das  quer  verlaufende  Balkenmark  der  Lamina 
cribrosa  hindurch  zu  den  dickeren  gliomatös  degenerierten  Nervenbündeln  des 
früher  markhaltigen  Teils  des  Optikus  hinüberziehen. 

Bei  regressiver  Metamorphose  erhalten  die  Kerne  der  Gliomzellen 
durch  Austritt  von  Chromatin  in  die  Umgebung  oft  ein  eigentümlich  ver- 
schwommenes Aussehen.  Später  verlieren  sie,  wie  in  den  sonstigen  glio- 
matüsen  Wucherungen,  ihre  Färbbarkeit  durch  Hämatoxylin  vollständig  und 
nehmen  nur  noch  Färbung  durch  saure  Farbstoffe  an. 

Der  Chromatinschwund  scheint  zuweilen  ganz  gleichmäßig  zu  erfolgen. 
In  anderen  Fällen  fand  ich  im  Bereich  der  Lamina  cribrosa  ein  sehr 
eigentümliches  Verhalten  der  Kerne  der  Gliomzellen.  Das  Ghro- 
•matin  war  durch  farblose  Tropfen  an  die  Kernwand  angepreßt  und  in 
eine  Art  von  Schale  verwandelt,  die  von  der  Seite  her  sichelförmig  aus- 
sah und  bei  weiterem  Schwund  sich  in  verschiedene,  sehr  unregelmäßig 
gestaltete  Stücke  zerteilte.  Die  von  verschiedenen  Kernen  übrig  bleibenden, 
ungemein  dünnen  und  zum  Teil  an  einander  gedrängten  oder  scheinbar 
verschmolzenen  Chromatinreste  konnten  sehr  eigentümliche  und  mannig- 
faltige Formen  darbieten. 

Seydel  (1900)  berichtet  über  ähnliche,  an  dieser  Stelle  beobachtete 
Veränderungen  der  Gliomzellen,  die  er  nur  kurz  beschreibt  und  über  deren 
Natur  er  keine  bestimmte  Ansicht  aufstellt.  Die  merkwürdigen,  an  dieser 
Stelle  vorkommenden  Formgebilde  bedürfen  wohl  noch  ein  eingehenderes 
Studium.  Ich  möchte  meinerseits  nur  noch  bemerken,  daß  die  hier  in 
Rede  stehenden  Degenerationsformen  der  Kerne  der  Gliomzellen  anderer 
Art  und  anderen  Ursprungs  zu  sein  scheinen,  als  die  in  etwa  derselben 
Gegend  vorkommenden,  ebenso  gefärbten  Plexus  variköser  Fasern,  von 
welchen  oben  (S.  1839 — 40)  die  Rede  war. 

Die  Zentralarterie  zeigt  während  ihres  Verlaufs  durch  den  Optikus- 
stamm  zuweilen  ausgesprochene  Endarteriitis  mit  Verengerung  des  Lumens; 
auch  ist  an  ihr,  wie  an  der  Zentralvene,  zuweilen  Thrombose  beobachtet; 
letztere  habe  ich  selbst,  in  zwei  Fällen,  in  der  Papille  und  weiterhin  im 
Sehnerven,  gesehen;  auch  Thrombose  kleinerer  Gefäße  kommt  zuweilen  vor. 

§  848.  Durch  die  gliomatöse  Infiltration  schwillt  der  Sehnerv  innerhalb 
der  Duralscheide  oft  zu  einer  sehr  beträchtlichen  Dicke  an,  welche  die 
eines  kleinen  Fingers  und  darüber  betragen  kann. 

Baumgarten  (i  876)  beschreibt  einen  Fall,  wo  der  birnförmig  verdickte  Seh- 
nerv eine  grüßte  Dicke  von   \  5  mm  hatte,    während   die  Chorioidea   noch    nicht 
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ergriffen  war.     Holmes  (1903)  berichtet    sogar,    daß   die   Dicke    in    einem   Falle 
fast  die  des  Auges  erreicht  habe. 

Zuweilen  zeichnet  sich  die  Infiltration  durch  eine  auffallende  gelbe 
Färbung  in  Folge  von  hämatogener  Pigmentierung  der  Zellen  aus. 

Kommt  später  eine  Inliltration  des  Zwischenscheidenraums  oder  der 
Scheiden  hinzu,  so  kann  sie  mit  der  des  Sehnerven  zusammenfließen.  Es 
läßt  sich  dann  nicht  mehr  entscheiden,  oh  die  Wucherung  vom  Sehnerven 
selbst  oder  von  seinen  Scheiden  ausgegangen  ist. 

Die  Neubildung  erstreckt  sich  zentralwärts  bis  an  die  Basis  cranii;  am 
Foramen  opticum  findet  sich  dann  meist  eine  Einschnürung  in  Folge  des 
Widerstandes  des  Knochenkanals.  Sie  kann  sich  auf  das  Chiasma  und 
weiterhin  auf  die  Tractus  optici  fortsetzen  und  von  da  auf  die  Hirnsub- 
stanz. Zuweilen  geht  sie  auch  in  zentrifugaler  Richtung  auf  den  Optikus 
der  anderen  Seite  über,  im  welchem  sie  aber  nicht  weit  fortzuschreiten 
pflegt.  Eine  Fortsetzung  bis  auf  das  zweite  Auge  scheint  noch  nicht  be- 
obachtet zu  sein,  doch  ist  wiederholt  eine  Infiltration  des  Intervaginalraums 
mit  Gnomzellen  verzeichnet,  welche  bis  an  das  Auge  heranreichte  und  zu- 
weilen mit  Sehnervenatrophie  einherging. 

Es  handelt  sich  aber  hier  um  ausnahmsweise  Vorkommnisse.  Die 
nicht  so  seltene  doppelseitige  Erkrankung  an  Netzhautgiiom  tritt  an  beiden 
Augen  primär  auf;  die  Erkrankung  des  einen  Auges  ist  hier  von  der  des 
anderen  unabhängig.     (S.  §  875). 

Der  Sehnerv  der  anderen  Seite  kann  in  seinem  intrakraniellen  Teil 
auch  durch  Druck  einer  ihn  umgebenden  Geschwulst  zu  einfacher  Atrophie 
gebracht  werden,  ohne  daß  die  Wucherung  auf  ihn  übergeht,  wie  von 
E.  Ford  (Wardrop  1809,  Fall  12)  und  von  Frey  (1838)  beobachtet  wurde. 

Bemerkenswert  ist  noch  das  von  Wintersteiner  beobachtete  Vorkommen 
von  Nekrose  des  nicht  gliomatüs  erkrankten  Sehnerven,  entweder 
des  ganzen  Stammes  oder  eines  Teils  des  Querschnittes,  von  welcher  nicht 
nur  die  atrophische  Nervensubstanz,  sondern  auch  das  Bindegewebsgerüst 
und  die  Zentralgefäße  ergriffen  sind.  Bei  partieller  Nekrose  sind  die  be- 
troffenen Teile  durch  einen  Spalt  von  der  Umgebung  abgesetzt,  in  welcher 
sich  eine  demarkierende  Gewebsproliferation  entwickelt  hat.  Die  Zentral- 
gefäße sind  verschlossen  bzw.  throrrfbosiert.  Wintersteiner  vermutet,  daß 
durch  den  Druck  der  umgebenden  Geschwulstmassen  auch  die  Zirkulation 
in  den  Gefäßen  der  Scheiden  derart  gestört  worden  sei,  daß  es  zur  Ent- 
stehung einer  vollständigen  Nekrose  kommen  konnte. 

9.   Sekundäre  Augapfelschrumpfung. 
§  849.    In  seltenen  Fällen  kommt  im  späteren  Verlauf  eine,  fast  immer 
nur  vorübergehende,    Schrumpfung    des   Augapfels    vor,    deren    Entstehung 
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hauptsächlich    auf  sekundäre   Entzündung    des   Aderhauttraktus   zurückzu- 
führen ist. 

Die  bisher  vorliegenden  Beobachtungen  mit  Ausnahme  zweier  älterer  Fälle 
von  Bauer  (1830)  und  der  später  publizierten  von  de  Kleijn(1912)  und  von 
B.  Lindenfeld  (1913)  sind  in  der  Arbeit  von  Frau  Dr.  Knieper  (1911)  zusammen- 
gestellt. 

Man  muß  von  der  wirklichen  Schrumpfung  die  einfache  Druckherab- 
setzung unterscheiden,  welche  mitunter  durch  eine  Hornhautperforation 
herbeigeführt  wird,  und  die  nach  kurzem  Bestände  bald  wieder  einer  Zu- 
nahme des  Augendruckes  und  progressivem  Wachstum  der  Geschwulst 
Platz  zu  machen  pflegt.  In  diesem  Falle  kann  die  Geschwulst  noch  ganz 
auf  die  Netzhaut  beschränkt  sein  und  es  fehlen  hier  die  sonst  vorkommen- 
den Produkte  plastischer  intraokularer  Entzündung. 

In  den  hierher  gehörigen  Fällen  von  Knapp  (1868)  Fall  7,  Hirschberg  und 
Happe  (1870),  v.  Lukowicz  (1884)  Fall  27  und  Schübl  (1896)  Fall  2,  war  das 
Innere  des  Bulbus  ganz  mit  Gliommasse  ausgefüllt  und  es  wird  über  das  Vor- 
handensein von  Bindegewebsschwarten  im  Inneren  nichts  berichtet;  in  den  etwas 
genauer  beschriebenen  Fällen  ist  ihr  Vorkommen  sogar  durch  die  Schilderung 
direkt  ausgeschlossen. 

Es  handelt  sich  also  hier  nicht  um  eigentliche  Phthisis  bulbi,  sondern 
nur  um  eine  Hypotonie,  welche  durch  die  bei  der  Perforation  entstandene 
Verminderung  des  Bulbusinhaltes  und  wohl  auch  durch  eine  Abnahme  der 
intraokularen  Flüssigkeitsabsonderung  bewirkt  wird. 

Es  liegen  aber  Beobachtungen  vor,  die  dafür  sprechen,  daß  eine  Per- 
foration auch  zur  Entstehung  einer  wirklichen  Schrumpfung  des  Bulbus 
Anlaß  geben  kann,  welche  alsdann  durch  denselben  Vorgang  entsteht,  wie 
ohne  Hornhautperforation. 

In  den  beiden  hierhergehörigen  Fällen,  von  Wadsworth  (1 873)  mit  20- 
monatiger,  und  von  Tr.  Collins  (1893)  mit  6  monatiger  Dauer  der  Schrump- 
fung, wurde  jedoch  die  Hornhautperforation  nicht  direkt  beobachtet,  sondern  nur 
aus  dem  Mangel  der  Linse  und  dem  der  Grenzmembranen  der  Hornhaut  er- 
schlossen. Der  Mangel  der  Linse  ist  kein  ganz  sicherer  Beweis  für  eine  statt- 
gehabte Perforation,  weil  mitunter  auch  ohne  sie  von  der  Linse  nur  noch  die 
geborstene  und  ungemein  stark  zusammengefaltete  Kapsel  übrig  bleibt,  die  der 
Beobachtung  entgehen  kann,  wenn  nicht  systematisch  danach  gesucht  wird. 

Über  eine  etwaige  Entstehung  dieses  Zustandes  in  Folge  von  eitriger 
Ilornhautperforation  liegen  gar  keine  anatomischen  Befunde  vor.  Jeden- 
falls liegt  der  hier  vorkommenden  Augapfelschrumpfung  eine  Entzündung 
gleicher  Art  zu  Grunde,  wie  sie  diesen  Ausgang  auch  sonst  hervorzubringen 
pflegt,  eine  plastische  Iridozyklitis  und  Chorioiditis.  Der  Bulbus  ist 
alsdann  größtenteils  oder  ganz  von  regressiv  veränderter  Geschwulstmasse 
ausgefüllt  und  es  finden  sich  in  deren  Umgebung  ausgedehnte  Bindegewebs- 
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neubildungcn  im  Bereich  des  Ziliarkörpers  und  der  Chorioidea,  oft  auch  in 
dem  der  Iris  und  Pupille. 

So  fand  Schöbl  [1896)  Fall  1,  hinter  der  Linse  eine  dicke  Schicht  von 
zyklischen  Produkten  mit  Gefäßen,  die  Pupille  und  hintere  Kammer  von  einem 
ähnlichen  Gewebe  eingenommen,  während  der  Glaskörper  von  nekrotischer  Gliom- 
masse  erfüllt  war.  Scholz  (1897)  sah  nach  innen  von  der  durch  Hyperämie 
und  kleinzellige  Infiltration  verdickten  Aderhaut  eine  doppelt  so  dicke  Schicht 
von  jungem  fibrillärem  Bindegewebe,  Parsons  I905i  neben  Erscheinungen  von 
Iridozyklitis,  nach  einwärts  vom  Pigmentepithel  eine  Schicht  gefäß-  und  zellen- 
reichen Bindegewebes,  Neese  (1906)  bei  sehr  beschränkter  gliomatöser  Infiltration 
der  Chorioidea  hochgradige  Verdickung  und  fibröse  Umwandlung  derselben;  im 
Falle  von  de  Kleijx  (191  1 )  befand  sich  in  dem  stark  geschrumpften  Bulbus  an 
der  Innenfläche  der  Chorioidea  eine  dicke  Schicht  von  Bindegewebe  abwechselnd 
mit  spongiöser  Knochensubstanz. 

Fig.  310. 
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Üetinitive  Phthisis  bulbi   nach  Glioma  retinae,    von   5jähriger  Dauer.     Nur   kleine  Keste   von  völlig  nekro- 
tischem Tumorgewehe.  Ausgedehnte  Knochenbildung  an  der  Innenfläche  der  Chorioidea  (Fall  von  de  Kleijn). 

Oft  fehlen  bestimmte  Angaben  darüber,  ob  außer  der  Netzhaut  auch 
die  Aderhaut  schon  von  der  gliomatüsen  Wucherung  ergriffen  war.  Es  hat 
dies  seinen  Grund  hauptsächlich  darin,  daß  wegen  der  weit  gediehenen 
regressiven  Veränderungen  die  Tumormassen  zuweilen  schwer  als  solche  zu 
erkennen  und  von  den  hinzugetretenen  entzündlichen  Gewebswucherungen 
nicht  immer  scharf  abgegrenzt  sind.  Es  wird  aber  für  mehrere  Fälle  eine 
Beteiligung  des  Uvealtraktus  berichtet,  zuweilen  sogar  schon  eine  Weiter- 
verbreitung auf  die  Oberfläche  der  Sklera  und  auf  den  Optikusstamm. 

In  einzelnen  Fällen  war  im  Inneren  des  phthisischen  Bulbus  das  Gliom- 
gewebe  schon  zum  größten  Teil  geschwunden   oder  überhaupt  nicht  mehr 
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nachweisbar.  Die  Tumormasse  war  hier  offenbar  vollständig  in  Nekrose 
übergegangen  und  die  zerfallene  Substanz  ganz  oder  bis  auf  geringe  Reste 
resorbiert  worden. 

In  dem  oben  erwähnten  Falle  von  bleibender  Phthisis  bulbi  von  de 
Kleijn  (191  2),  deren  Bestehen  5  Jahre  hindurch  konstatiert  worden  war,  fanden 
sich  in  den  Lücken  der  Knochensubstanz  an  der  Innenfläche  der  Chorioidea  und 
in  dem  dichten  Bindegewebe,  welches  den  geringen  Rest  des  Glaskörperraumes 
einnahm,  nur  kleine  Inselchen  von  völlig  nekrotischer,  unvollständig  verkalkter 
Gliomsubstanz  eingeschlossen. 

Ebenso  war  das  Verhalten  in  dem  im  folgenden  Jahr  von  B.  Lindenfeld 
mitgeteilten  Falle  aus  der  FucHSseben  Klinik  in  Wien;  in  dem  hochgradig  phthi- 
sischen Auge  war  keine  Spur  von  lebendem  Gliomgewebe  und  überhaupt  nichts 
von  der  Netzhaut  mehr  nachweisbar. 

In  einem  Falle  von  Brailey  (1 884)  war  der  von  der  abgelösten  und  de- 
generierten Netzhaut  umschlossene  Raum  nur  von  fibrös  verdichtetem  Glaskörper 
eingenommen,  aber  keine  Gliomzellen  mehr  nachweisbar.  Daß  es  sich  um  Gliom 
handelte,  war  trotzdem  sehr  wahrscheinlich,  da  an  dem  Auge  des  9  monatigen 
Kindes  früher  spontanes  Augenleuchten  beobachtet  worden  war  und  das  andere 
Auge  das  ausgesprochene  Bild  des  Glioms  im  ersten  Stadium  darbot. 

§  850.  Die  Ursachen  dieses  Prozesses  sind  noch  nicht  genügend  auf- 
geklärt, ebenso  wenig  wie  für  den  analogen  Vorgang  bei  dem  Aderhaut- 
sarkom. Er  hängt  aber  wahrscheinlich  mit  dem  Auftreten  der  regressiven 
Veränderungen  des  Tumors  zusammen,  die  bei  dem  Netzhautgliom  an  sich 
schon  so  regelmäßig  und  in  solcher  Ausdehnung  vorkommen,  wie  wohl  bei 
keiner  anderen  Tumorgattung,  und  die  gerade  bei  der  spontanen  Schrump- 
fung diffus  über  den  Tumor  verbreitet  sind.  Das  Vorhandensein  ausge- 
breiteter regressiver  Veränderungen  genügt  aber  für  sich  allein  nicht,  um 
eine  Herabsetzung  des  Augendruckes  zu  bewirken.  Es  geht  dies  daraus 
hervor,  daß  sie  sich  mitunter  über  den  grüßten  Teil  des  Tumors  erstrecken, 
ohne  daß  Hypotonie  eintritt,  und  daß  die  Bulbusschrumpfung  ein  recht 
seltenes  Vorkommnis  ist,  während  regressive  Veränderungen  in  nur  etwas 
fortgeschrittenen  Fällen  niemals  fehlen.  Es  muß  wohl  von  Seiten  der  zer- 
fallenden Gliommassen  ein  Reiz  auf  die  Umgebung  ausgeübt  werden,  welcher 
die  plastische  Uveitis  erzeugt,  die  dann  ihrerseits  die  Augapfelschrumpfung 
herbeiführt.  Die  hier  vorkommende  Bindegewebswucherung  reiht  sich 
demnach  den  Abkapselungsvorgängen  an,  welche  in  der  Umgebung  von 
abgestorbenen  Gewebsteilen  und  Abszeßherden  auftreten.  Doch  soll  nicht 
behauptet  werden,  daß  die  Entstehung  der  sekundären  Bindegewebswuche- 
rung nur  durch  eine  Nekrose  des  Tumors  angeregt  werden  kann.  Was 
die  Schrumpfung  des  Bulbus  anlangt,  so  ist  klar,  daß  der  von  dem  Tumor- 
gewebe unterhaltene  Gefäßturgor  ein  wesentliches  Hindernis  für  den  Ein- 
tritt derselben  abgeben  muß,  und  daß  daher  diese  um  so  leichter  eintreten 
wird,  je  weiter  die  Nekrose  verbreitet  und  je  weniger  lebensfähiges  Tumor- 
gewebe übrig  geblieben  ist. 
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Die  erneute  Wucherung,  welche  nach  zeitweiser  Schrumpfung  eintritt, 
ptlegt  nicht  von  der  meist  völlig  nekrotischen  Primärgeschwulst  auszugehen, 
sondern  von  sekundären  chorioidalen  oder  episkleralen  Wucherungen,  die 
schon  wegen  ihrer  späteren  Entstehung,  aber  wohl  auch  wegen  reich- 
licheren Gefäßgehaltes,  länger  lehensfähig  bleiben.  Ist  daher  die  Geschwulst 
eben  erst  oder  noch  gar  nicht  auf  die  Aderhaut  übergegangen,  so  kann 
die  Wirkung  der  zerfallenen  Geschwulstmassen  überwiegen  und  die  dadurch 
angeregte  plastische  Entzündung  stark  genug  werden,  um  Bulbusschrump- 
fung  herbeizuführen.  Es  läßt  sich  so  auch  verstehen,  daß  in  einzelnen, 
überaus  seltenen  Fällen,  wenn  gar  keine  lebensfähigen  Zellen  mehr  übrig 
geblieben  sind,  das  Wachstum  völlig  erlischt.  Die  Möglichkeit  dieses  Aus- 
gangs ist  zuerst  durch  den  von  mir  beobachteten  Fall  erwiesen  worden,  in 
welchem  die  Schrumpfung  sich  jetzt  bis  zum  Alter  von  1 6  Jahren  dauernd 
erhalten  hat  (s.  §  866),  und  wird  durch  den  völligen  Schwund  von  lebens- 
fähigem Tumorgewebe  in  den  beiden  histologisch  untersuchten  Fällen  weiter 
bestätigt. 

Das  mehr  ausnahmsweise  Auftreten  derartiger  Entzündungsprozesse 
läßt  auch  an  die  Möglichkeit  denken,  daß  sie  durch  die  Wirkung  von  zu- 
fällig in  dem  Tumor  angesiedelten  Mikrobien  erzeugt  würden,  die  in  dem 
nekrotischen  Gewebe  einen  günstigen  Entwickelungsboden  fänden.  Es  liegt 
indessen  bisher  keine  Beobachtung  zur  Stütze  dieser  Ansicht  vor,  die  auch 
keine  große  Wahrscheinlichkeit  für  sich  hat. 

Es  wurde  bisher  in  einschlägigen  Fällen  von  plastischer  Entzündung,  so 
viel  ich  sehe,  überhaupt  noch  nicht  auf  Vorkommen  von  Mikrobien  untersucht. 
In  dem  oben  erwähnten  Falle  von  eitriger  Entzündung  ohne  Hypotonie  (§  805) 
war  das  Ergebnis  der  histologischen  Untersuchung  negativ,  was  aber  bei  der 
Schwierigkeit  des  Nachweises  in  solchen  Fällen  zu  keinem  sicheren  Schluß  be- 
rechtigt. 

Mitunter  werden  Produkte  plastischer  Uveitis  auch  ohne  Herabsetzung 
des  Augendruckes  gefunden,  sei  es,  weil  bei  eintretender  Schrumpfung  die 
Bulbushöhle  schon  ganz  von  Tumormasse  ausgefüllt  war,  sei  es,  weil  an- 
dere Umstände,  insbesondere  ein  hinzugetretener  Verschluß  des  Kamnier- 
winkels und  die  dadurch  bedingte  Flüssigkeitsretention  entgegenwirken. 

So  fand  sich  in  einem  Falle  von  Wintersteiner  ( 1 8 9  7),  wo  der  Bulbus 
hart  und  eher  verkleinert  war,  Aderhaut,  Ziliarkörper  und  Iris  in  Gliom  ver- 
wandelt, welches  die  zerfallene  Primärgeschwulst  umschloß.  In  der  Gegend  der 
Ziliarfortsätze  zog  eine  aus  derben  Faserzügen  bestehende,  von  Pigment  durch- 
setzte Membran  quer  durch  den  Bulbus. 

In  einem  Falle  von  Thieme  (1893)  schien  die  intraokulare  Entzündung  durch 
einen  vor  3/4  Jahren  erfolgten  Peitschenschlag  und  die  dadurch  bedingte  Blutung 
angeregt  worden  zu  sein.  Auch  hier  waren  Iris,  Corpus  ciliare  und  Chorioidea 
schon  von  Tumor  ergriffen,   desgleichen  die  Sklera  und  der  Optikus. 

Es  fanden  sich  daneben  ausgedehnte  Bindegewebsschwarten  in  der  hinteren 
Kammer,    an   der   hinteren  Linsenfläche    und  der  Innenfläche    des  Corpus  ciliare 
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und  der  Chorioidea,    mit  Blutungen  dazwischen.    Die  Drucksteigerung  blieb  hier 
bis  zur  Enukleation  fortbestehen. 

Auch  bei  dem  höchst  seltenen  Auftreten  eitriger  Entzündung,  die 
sich  hauptsächlich  im  Tumor  selbst  lokalisiert  (Lenders,  1904),  braucht  der 
Augendruck  nicht  herabgesetzt  zu  sein,  wenn  man  auch  annehmen  kann, 
daß  in  dem  einzigen  bisher  vorliegenden  Falle,  der  im  §  805  berichtet  und 
soeben  nochmals  erwähnt  wurde,  im  weiteren  Verlauf  eine  wenigstens  zeit- 
weise Hypotonie  wohl  nicht  ausgeblieben  wäre. 

C.  Durchbrach  nach  außen.  Übergang  auf  die  Umgebung  und  auf  entferntere 
Körperteile,  Metastasenbildung,  Rezidivgeschwülste. 

1.  Exophthalmia  fungosa. 

§  851.  Die  zunehmende  Vergrößerung  des  Auges  und  der  durch 
episklerale  Geschwulstbildungen  bewirkte  Exophthalmus  führen  zu  mangeln- 
der Bedeckung  des  Auges  und  zu  Entstehung  von  Hornhautgeschwüren 
mit  nachfolgender  Perforation.  In  anderen  Fällen  wird  die  Hornhaut  oder 
der  vordere  Teil  der  Sklera  von  der  Geschwulst  durchwuchert.  Dieselbe 
breitet  sich  dann  pilzförmig  über  die  Perforationsstelle  aus,  welche  durch 
ihr  Wachstum  immer  stärker  erweitert  wird,  ist  weich,  sehr  blutreich  und 
an  der  Oberfläche  von  vertrockneten  Borken  bedeckt  oder  jauchig  zerfallen. 
(S.  Fig.  311.)  Sie  erlangt  bald  einen  sehr  bedeutenden  Umfang,  ragt  weit 
aus  der  Lidspalte  hervor  und  kann  Apfel-  ja  Kindskopfgröße  erreichen. 

Die  histologische  Beschaffenheit  der  extraokularen  Tumoren 
stimmt  im  wesentlichen  mit  der  der  Primärgeschwulst  der  Netzhaut  über- 
ein. Sie  bestehen  durchweg  aus  denselben  kleinen,  dicht  beisammen 
liegenden  polygonalen,  später  rundlichen  Zellen  mit  relativ  großem  Kern 
und  dünnem  Protoplasmasaum.  Nur  selten  wird  neben  dieser  Form  das 
Vorkommen  mit  kurzen  Fortsätzen  versehener  oder  spindelförmiger  Zellen 
berichtet  (Wadsworth,  1873),  da  hier  die  Gewebe  dem  Hineinwachsen  der 
Zellen  einen  geringeren  Widerstand  entgegensetzen,  als  in  der  Aderhaut  und 
der  fibrösen  Augenkapsel. 

Der  Gefäßreichtum  ist  aber  im  allgemeinen  größer,  oft  sogar  sehr  be- 
trächtlich: die  Geschwülste  zeigen  daher  auf  dem  Durchschnitt  eine  mehr 
rötliche  Färbung  und  haben  große  Neigung  zu  Blutungen.  Es  kommt  daher 
auch  die  früher  für  manche  dieser  Fälle  übliche  Bezeichnung  als  Fungus 
haematodes.  Bei  dem  rapiden  Wachstum  ist  es  gewöhnlich  noch  gar  nicht 
zur  Entstehung  von  nekrotischen  Bezirken  gekommen,  es  fehlt  deshalb 
meist  die  charakteristische  Anordnung  der  lebensfähigen  Zellen  in  die  Ge- 
fäße umgebende  Stränge.  Die  Geschwulst  zeigt  vielmehr  in  der  Regel  eine 
völlig  gleichmäßige  Aneinanderlagerung  der  Zellen,  zwischen  denen  die  Ge- 
fäße und  die  weit  aus  einander  gedrängten  Reste  der  präexistierenden  Ge- 
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webe  sich  verbreiten.  Doch  werden  mitunter  in  episkleralen  Knoten  auch 
Geschwulstmäntel  um  die  Gefäße  mit  umgebender  Nekrose  und  ausnahms- 
weise auch  verkalkte  Stellen  angetroffen;  aber  auch  in  solchen  Fällen 
pflegen  die  nekrotischen  Partien  gegenüber  den  jungen  Zellen massen  an 
Ausdehnung  ganz  zurückzutreten.  Zur  Entstehung  der  Nekrose  kann  auch 
Verschluß  arterieller  Gefäße  durch  Endarteriitis  beilragen. 

Fig.  3H. 


Exophthalmia  fungosa.  Der  enorm  vergrößerte  Bulbus  ist  vorn  weit  durchbrochen,  die  Tumormasse  wuchert 

schwammartig   nach   außen   und  drängt   die  Ränder  der  durchbrochenen  Sklera  zurück.     Starke  gliomatöse 

Wucherung  im  Zwischenscheidenraum  des  Sehnerven.    Fall  von  Winteesteinkk. 

An  der  Oberfläche  der  fungüsen  Massen  kommt  es  durch  Vertrocknung 
und  sekundäre  Mikrobieninvasion  zu  ausgedehnter  Nekrose  und  Verjauchung, 
die  dann  auch  wieder  zu  Gefäßthrombosen  Anlaß  geben  kann. 


2.  Übergang  auf  die  Orbita  und  die  Schädelhühle. 
§  852.  Die  Weiterverbreilung  der  Wucherung  auf  die  Weich  teile 
der  Orbita  erfolgt  hauptsächlich  durch  die  episkleralen  Tumoren  (§  839), 
welche  den  Bulbus  nach  und  nach  völlig  umwachsen  und  vorwärts  drängen, 
und  die  zuletzt  die  ganze  Orbita  einnehmen.  Mitunter  wird  dadurch  der 
Bulbus  derart  komprimiert,  daß  er  sich  nur  noch  undeutlich  durch  die 
Reste   der  Sklera   und   des  Pigmentes   von   der    extraokularen  Wucherung 
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abgrenzt.  Zuweilen  wird  der  Übergang  auf  die  Orbita  auch  durch  eine 
gliomatüse  Affektion  der  Sehnervenscheide  vermittelt.  Das  Wachstum  der 
orbitalen  Geschwulst  kommt  durch  Infiltration  der  benachbarten  Teile  mit 
mikroskopischen  Geschwulstherdchen  zu  Stande,  welche  zu  größeren  Knoten 
heranwachsen  und  sich  derart  vermehren,  daß  zuletzt  die  Gewebe  durch 
Tumormasse  ganz  ersetzt  werden.  Zuweilen  sind  inmitten  der  Geschwulst 
noch  die  Nerven  der  Orbita  ziemlich  gut  erhalten,  ebenso,  obwohl  mehr 
oder  minder  verändert,  auch  die  Muskeln,  die  Tränendrüse  usw. 

Hat  die  Geschwulst  die  Orbila  derart  ausgefüllt,  so  kann  sie  die 
knöchernen  Wände  derselben  aus  einander  drängen  und  zerstören,  indem 
die  Gliomzellen  in  den  Knochen  hineinwuchern  und  ihn  zum  Schwund 
bringen  und  substituieren  (Brodowski,  1866,  zitiert  von  Hirschberg,  S.  116). 
Nach  Durchbruch  der  Wände  der  Orbita  oder  nach  Ausdehnung  der  vor- 
handenen Öffnungen  kann  die  Geschwulst  auch  in  benachbarte  Kavitäten, 
die  Kiefer-  und  Nasenhöhle,  die  Stirn-  und  Keilbeinhöhle,  die  Flügelgaumen- 
und  Schläfengrube  und  in  die  Schädelhöhle  hinüberwuchern.  Auch  Über- 
gang auf  die  Lider  ist  zuweilen,  besonders  bei  Rezidivgeschwülsten  beob- 
achtet. 

In  einem  Falle  von  Hulke(|867)  kommunizierte  die  Orbita  in  Folge  der 
Tumorwucherung  durch  den  Oberkiefer  mit  der  Mund-  und  Nasenhöhle  und 
grenzte  direkt  an  eine  erweichte  und  von  einem  Koagulum  durchsetzte  Hirn- 
partie. 

In  vax  Düyses  Fall  (189  4)  war  die  vordere  Hälfte  des  Orbitaldaches  zer- 
stört und  die  darunter  liegende  Dura  von  der  Geschwulst  ergriffen,  aber  noch 
nicht  durchwuchert,  Gehirn  selbst  und  Pia  noch  unbeteiligt.  Außer  dem  hinteren 
Ende  des  Orbitaldachs  waren  fast  alle  Knochen  der  Orbitalwand  ergriffen  und 
die  Wucherung  in  die  Stirnhöhle,  den  oberen  Teil  der  Nasenhöhle,  die  Keilbein- 
höhle und  Flügelgaumengrube  eingedrungen.  Das  Freibleiben  des  Gehirns  trotz 
so  weit  gediehener  Wucherungen  erklärt  sich  hier  durch  den  Umstand,  daß  die 
Geschwulst  anfangs  sich  im  Sehnerven  nicht  über  die  Lamina  cribrosa  nach 
hinten  fortgesetzt  hatte  und  die  Affektion  offenbar  von  der  Chorioidea  aus  auf 
das  Orbitalgewebe  übergegangen  war.  Erst  später  wurde  der  Sehnerv  durch 
die  Wucherung  in  der  Orbita  zerstört,  aber  sein  intrakranieller  Teil  noch  intakt 
gefunden. 

Auch  durch  die  Fissura  orbitalis  superior  kann  sich  die  Geschwulst- 
bildung auf  die  Schädelhühle  fortsetzen  (Knapp  und  Turnbull  (1874),  Schmitz 
1891).    In  einem  Falle  von  Wolkk  (1  893)  hing  die  Orbitalgeschwulst  außer 
durch  den  gliomatös  infiltrierten  Sehnerven  auch  durch  eine  Wucherung  in 
der  Fissura  orbitalis  superior  mit  der  Schädelhöhle  zusammen. 

§  853.  Der  Übergang  auf  die  Schädelhöhle  erfolgt  aber  nur 
ausnahmsweise  auf  dem  zuletzt  angegebenen  Wege;  in  der  Regel  kommt 
er,  und  zwar  oft  schon  sehr  früh,  zu  Stande  durch  direkte  Fort- 
setzung   einer    gliomatösen    Affektion    des    Sehnerven    auf    die 
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Schädelbasis.  Wie  schon  oben  berichtet  wurde,  pllan/.t  sich  die  Ver- 
dickung, mit  einer  Einschnürung  am  Foramen  opticum,  direkt  auf  das  intra- 
kranielle  Stück  des  Sehnerven  fort,  und  von  da  auf  das  Chiasma,  den 
Optikus  der  anderen  Seite,  die  Tractus  optici,  die  Ilypophysis,  das  Infundi- 
bulum,  die  Olfactorii  usw. 

Durch  weitere  Ausbreitung  der  Wucherung  entstehen  größere  Ge- 
schwülste in  der  Hirnsubstanz,  in  den  vorderen  und  mittleren  Hirnlappen, 
den  großen  Ganglien  usw.,  die  einen  enormen  Umfang  erreichen  können, 
in  die  Hirnventrikel  hineinragen  und  darin  große  Knoten  bilden  und  sich 
nach  hinten  selbst  bis  zur  Medulla  oblongata  und  zum  Kleinhirn  erstrecken. 
Solche  Fälle  sind  schon  in  älterer  Zeit  öfter  beobachtet  und  zum  Teil  sehr 
genau  beschrieben  worden,  von  Hayes  (1767),  Wardrop  (1809),  der  auch 
eine  ganze  Reihe  fremder  Fälle  zusammengestellt  hat,  Panizza  (1821), 
Schneider  (1821),  Bauer  (1830),  Mi'hry  und  B.  Langenbeck  (1833),  Lawrence 
(1833),  Frey  (1838  u.  a. ;  aus  neuerer  Zeit  liegen  Beobachtungen  vor  u.  a. 
von  Hjort  und  Heiberg  (1869),  v.  Forster  (1878),  de  Vincentiis  (1881), 
Vetsch,  Fall  9  (1882),  yan  Duyse  (189i),  Wintersteiner  (1897).  Es  kann 
heute  kein  Zweifel  mehr  darüber  sein,  daß  diese  älteren,  zumeist  als 
Markschwamm  bezeichneten  Fälle  bei  Kindern  zum  Netzhautgliom  zu  rechnen 
sind,  wie  Hirschberg  (IS69)  nachgewiesen  hat,  der  in  manchen  derselben 
an  den  gut  erhaltenen  Präparaten  sogar  noch  die  Bestätigung  durch  mikro- 
skopische Untersuchung  liefern  konnte. 

Sieurist  (l  91 3)  sah  in  2  Fällen  eine  Wucherung  im  Zwischenscheidenraum 
des  Sehnerven,  die  sich  bis  auf  die  Hirnbasis  fortgesetzt  hatte,  über  das  Chiasma 
hinweg  auf  die  andere  Seite  übergehen  und  im  Scheidenraum  der  anderen  Seite 
bis  zur  Papille  fortsetzen,  wobei  der  Sehnerv  vor  seinem  Eintritt  in  das  Auge 
ampullenförmig  aufgetrieben  war.  Das  zweite  Auge  war  nur  in  einem  dieser 
Fälle  gleichfalls  erblindet,  da  die  Wucherung  am  Foramen  opticum  auf  den 
Nervenstamm  übergegangen  war. 

Weiter  kommen,  teils  neben  den  erwähnten  Geschwulstbildungen,  teils 
ohne  dieselben,  Wucherungen  an  den  Meningen  vor,  die  mit  den  ersteren 
nicht  in  nachweisbarer  Verbindung  stehen.  Sie  stellen  mitunter  flache 
Ausbreitungen  dar,  öfter  aber  multiple  disseminierte  Knötchen  von  Linsen- 
größe oder  wenig  darüber,  die  weithin  über  die  Pia  oder  auch  die  Dura 
verbreitet  sind. 

Mitunter  erstrecken  sich  solche  Knötchen  über  die  ganze  Basis,  auch 
bis  zur  Konvexität  des  Gehirns  und  bis  zum  Rückenmark  nach  hinten, 
auch  in  den  Plexus  chorioidei  wurden  sie  gefunden  (Hjort  und  Heiberg, 
1869,  Knapp  und  v.  Recklinghausen). 

In  einem  von  Rompe  (1884)  publizierten  Falle  aus  meiner  Klinik,  wo 
sich  die  Wucherung  des  Sehnerven  bis  auf  die  Gegend  des  Chiasma  fort- 
gesetzt hatte,   sah  ich,    außer  einer  diffusen  Infiltration   der  Pia  cerebralis 
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und  spinalis  durch  Gliazellen,  besonders  an  der  Konvexität  des  Gehirns  in 
der  Pia  gelblich  weiße  Züge  und  Netze,  die  aus  fettig  degenerierten  Ge- 
schwulstzellen bestanden,  und  dem  Verlauf  der  Gefäße  zu  folgen  schienen. 
Gleicher  Art  ist  wohl  der  Befund  v.  Forsters  (1878),  welcher  in  einem 
ähnlichen  Falle  den  Verzweigungen  der  Arteria  fossae  Sylvii  zahlreiche 
feinste  bis  stecknadelkopfgroße  Gliomknütchen  angelagert  fand. 

Diese  umschriebenen  Affektionen  der  Pia  können  ihrerseits  auch  wieder 
auf  die  Hirnsubstanz  übergehen,  wodurch  sich  wenigstens  zum  Teil  das 
diskontinuierliche  Auftreten  der  zerebralen  Herde  erklärt. 

Die  kleinen  Gliome  treten  zuweilen  besonders  am  basalen  Teil  der 
Hirnnerven  auf  und  stellen  dicht  vor  deren  Austritt  aus  der  Schädelhühle 
neuromartige  Anschwellungen  derselben  dar.  Sie  finden  sich  gewöhnlich 
gleichzeitig  an  zahlreichen  Hirnnerven  (Benedikt  1823,  C.  0.  Weber  1859, 
Hjort  und  Heiberg  1869).  Mitunter  setzen  sie  sich  noch  auf  den  Rücken- 
markskanal bis  an  das  untere  Ende  desselben  fort,  wo  dann  an  den  Rücken- 
markshäuten und  am  Rückenmark  selbst  größere  oder  kleinere  Tumoren 
auftreten  (Fall  von  v.  Recklinghausen,  mitgeteilt  von  Knapp  1868,  S.  48, 
von  Lemcke  1881). 

Die  zuletzt  erwähnten  Vorkommnisse  bilden  durch  ihr  diskontinuier- 
liches Auftreten  schon  den  Übergang  zu  den  Metastasen.  Es  ist  sehr 
wahrscheinlich,  daß  sie,  wie  Axel  Key  schon  1879  angenommen  hat,  durch 
Dissemination  von  Gliomzellen  entstehen,  die  in  die  Flüssigkeit  der  sub- 
arachnoidalen  Räume  gelangt  sind,  durch  den  Lymphstrom  weiter  geführt 
und  an  günstigen  Stellen  abgelagert  werden.  Es  spricht  dafür  besonders 
das  Vorkommen  an  den  Austrittsstellen  der  Nerven,  wo  sie  in  den  die 
letzteren  umgebenden  Lymphräumen  leicht  zurückgehalten  werden. 

3.  Metastasenbildungen. 
Metastatische  Knochengeschwülste. 
§  854.  Unter  den  sonstigen  Metastasenbildungen  sind  vor  allem 
die  Knochengeschwülste  anzuführen,  die  mit  ganz  besonderer  Vorliebe 
die  Knochen  des  Schädels  befallen.  Die  letzteren  können  zwar  auch  direkt, 
besonders  durch  die  Wucherung  im  Orbitalgewebe  angegriffen  werden,  doch 
ist  davon  hier  nicht  die  Rede.  Es  treten  vielmehr  im  späteren  Stadium 
der  Krankheit  ganz  getrennt  von  der  Orbitalgeschwulst  und  den  Tumoren 
des  Gehirns,  in  der  Regel  multiple,  isolierte,  markige  Knochentumoren  auf, 
die  eine  bedeutende  Größe  erreichen  können.  Sie  kommen  sowohl  am 
Schädelgewölbe,  als  an  der  Basis  vor,  besonders  häufig  am  Stirnbein, 
Scheitelbein  und  Schläfenbein,  und  finden  sich  nicht  selten  in  größerer  Zahl, 
wo  sie  auch  konfluieren  können;  am  Gesichtsschädel  sind  sie  seltener.  Auch 
Fälle  von  Markschwamm  dieser  Art  waren  schon  in  älterer  Zeit  bekannt  und 
sind  mehrfach  zum  Teil  sehr  genau  beschrieben  und  abgebildet,  so  von  Schnei- 
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der,  2  Fülle  (1821),  P.vnizza  (1826),  Middlemore  (1830),  Sevfert  und  v.  Ammoh 
(1833),  Dalrthplb  (1852),  Hulke  (1867)  und  anderen.  Nachdem  später 
v.  Graefe  und  Hirschberg  (1867)  gezeigt  hatten,  daß  die  früher  als  Mark- 
schwamm  bezeichnete  Krankheit  mit  dem  Netzhautgliom  identisch  ist,  haben 
im  folgenden  Jahre  (1868)  Knapp  und  J.  Arnold  auch  das  Vorkommen 
echter  Metastasen  bei  dem  letzteren,  das  noch  zweifelhaft  geblieben  war, 
durch  bemerkenswerte  Fälle,  worunter  auch  einer  mit  multiplen,  großen 
Knochentumoren,  erwiesen,  und  es  folgten  dann  sehr  bald  weitere  Beob- 
achtungen. Fälle  mit  Schädelmetastasen  haben  ferner  mitgeteilt  Schiess- 
Gemuseus  und  Hoffmann  (1869),  Heymann  u.  Fiedler  (1869),  Arcoleo  (1870), 
Battmann  (I87I),  Busconi  und  Bizzozero  (1871),  Spencer  Watson  (1871), 
Wadsworth  (1873),  Norris  (1873),  Knapp  und  Turnrull  (1874),  Hosch 
(1878),  de  Vincentiis  (1881),  Little  (1884),  Pinto  und  J.  Arnold  (1886), 
Lawford  und  Tr.  Collins  (1890),  Neese  (1906). 

In  neuerer  Zeit  werden  solche  Fälle  spärlicher,  weil  es  wegen  recht- 
zeitig ausgeführter  Operation  seltener  zu  diesen  schweren  Folgezuständen 
kommt. 

Die  Tumoren  ragen  bald  mehr  über  die  Außenfläche  des  Schädels 
hervor,  bald  mehr  über  die  Innenfläche.  Im  ersteren  Fall  kommt  es,  wenn 
sie  in  größerer  Zahl  vorhanden  sind,  zu  starken  und  höchst  auffallenden 
Deformationen  des  Schädels;  die  Haut  darüber  ist  meist  livide  gerötet  und 
von  stärker  ausgedehnten  Venen  durchzogen.  Auch  an  der  Innenfläche 
können  sie  stark  prominieren,  sowohl  an  der  Basis  als  an  der  Konvexität, 
und  einen  entsprechenden  Druck  auf  das  Gehirn  ausüben,  von  dem  sie  aber 
durch  die  wohl  erhaltene  Dura  getrennt  sind.  Auf  dem  Durchschnitt  er- 
scheinen sie  als  markige  Knoten,  meist  von  lebhaft  roter  Färbung;  ihre 
Konsistenz  wechselt  von  weicher,  zerfließender  bis  zu  derberer  Beschaffen- 
heit. Die  Knochensubstanz  wird  durch  die  Infiltration  mit  Gliomzellen  er- 
weicht und  zur  Besorption  gebracht;  je  nachdem  mehr  die  äußere  oder 
innere  Fläche  ergriffen  ist,  erscheint  diese  rauh,  der  Knochen  wird  ver- 
dünnt und  durchscheinend.  Am  Bande  tritt  oft  ein  Kranz  von  Osteophyten 
auf  und  aus  dem  verdünnten  Knochen  ragen  in  den  Tumor  oft  zahlreiche 
spitze,  dicht  gedrängt  stehende  Nadeln  von  neugebildeter  Knochensubstanz 
hinein. 

Diese  Tumoren  kommen  am  Schädel  auch  in  Fällen  vor,  wo  sich  die 
Wucherung  noch  nicht  in  für  das  bloße  Auge  sichtbarer  Weise  auf  das 
Gehirn  fortgesetzt  hat,  ja  selbst  wo  der  intrakranielle  Teil  des  Sehnerven 
noch  gar  nicht  ergriffen  ist  (Fall  von  Sevfert  und  v.  Ammon  1833),  während  in 
anderen  Fällen  allerdings  solche  Komplikationen  beobachtet  werden.  Dieses 
Verhalten  und  die  Diskontinuität  ihres  Auftretens  zeigt,  daß  es  sich  hier 
um  echte  Metastasen  handelt,  welche  wohl  nur  durch  Verbreitung  von 
Gliomzellen  in  den  Blutbahnen  zu  Stande  kommen  können. 
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§  855.  Für  die  in  der  Schläfengegend,  am  Gesicht,  in  der  Wangen- 
und  Nasengegend  und  an  den  Kiefern  auftretenden  Geschwülste  ist  es  im 
Leben  oft  nicht  möglich  zu  entscheiden,  ob  es  sich  auch  hier  um  primäre 
Knochenmetastasen  handelt,  da  auch  andere  Möglichkeiten  ihrer  Entstehung 
in  Betracht  kommen  und  auch  tatsächlich  nachgewiesen  sind.  So  können 
tiefe  Geschwülste  der  Schläfengegend  auch  durch  Hinüberwachsen  aus  der 
Orbita  durch  die  Fissura  orbitalis  inferior  entstehen.  Dagegen  gibt  ein 
Fall  von  Knapp  u.  Turnbull  (1874)  ein  Beispiel  für  einen  vom  Schläfenbein 
ausgegangenen  Tumor.  Er  hatte  als  kirschkerngroße  Schwellung  begonnen 
und  bei  der  Sektion  fand  sich  später  an  der  Stelle  eine  2  Zoll  große  Ge- 
schwulst, in  deren  Mitte  der  Knochen  ganz  fehlte.  Auch  kann  die  Wuche- 
rung nach  Zerstörung  des  Bodens  der  Orbita  in  die  Kieferhöhle  gelangen 
und  nach  Ausfüllung  derselben  auch  den  Gaumen fortsatz  des  Oberkiefers 
angreifen  und  sich  so  ihren  Weg  in  die  Nasen-  und  Mundhöhle  bahnen. 
Solche  Fälle  sind  mehrfach  beobachtet  (Syme  1838,  Frey  1835,  Hulke  1867, 
Lemcke  1881,  Little  1885);  bei  Geschwülsten  am  Jochbein  kann  es 
ungewiß  bleiben,  ob  sie  selbständig  entstanden  oder  von  der  Orbita  fort- 
geleitet sind.  Bei  isolierten  kleineren  Geschwülsten,  z.  B.  am  Supraorbitalrand 
und  an  der  Nasenwurzel,  ist  aus  den  Mitteilungen  oft  nicht  zu  ersehen,  ob  sie 
nur  die  Weichteile  oder  auch  den  Knochen  betrafen;  doch  sind  auch  sicher 
auf  die  Weichteile  beschränkte  kleine  Tumoren  beobachtet  (z.  B.  im  Fett- 
gewebe der  Wange,  Hosee  1 878).  Auch  bei  diesen  spricht  natürlich  das 
isolierte  Auftreten  für  eine  metastatische  Entstehung.  Endlich  kommt  bei 
Sitz  vor  dem  Ohr  und  am  Kieferwinkel  auch  die  Entstehung  aus  einer 
Lymphdrüse  in  Betracht,  da  auch  Lymphdrüsentumoren  sicher  vorkommen 
(s.  §  858).  Auch  Sektionsbefunde,  die  oft  fehlen,  bringen  nicht  immer  eine 
Entscheidung. 

Eine  genaue  Prüfung  der  vorliegenden  Beobachtungen  ergibt,  daß 
jedenfalls  ein  Teil  der  am  Gesicht  vorkommenden  Tumoren  nicht  zu  den 
metastatischen  Knochengeschwülsten  zu  rechnen,  daß  für  manche  derselben 
aber  diese  Auffassung  nicht  zu  bezweifeln  ist.  Besonders  beweisend  ist 
das  Vorkommen  solcher  Tumoren  am  Unterkiefer  und  am  harten 
Gaumen.  Vom  Unterkiefer  haben  Knapp  und  Turnbull  (1874)  einen  Fall 
mit  allen  charakteristischen  Merkmalen  genau  beschrieben.  Auch  ein  Fall 
von  Hosch,  wo  Auftreibung  des  Unterkiefers  durch  Geschwulstmassen  be- 
richtet wird,  scheint  einwandfrei;  in  den  Fällen  von  Schiess-Gemuseus  und 
Hoffmann  (1869),  Battmann  (1870),  Delafield  (1871),  und  Norris  (1873) 
wird  nur  kurz  das  Vorkommen  von  Metastasen  am  Unterkiefer  angeführt 
und  in  einem  Falle  von  Wadswortii  war  der  kleine,  anfangs  bewegliche 
Tumor  am  Unterkieferwinkel  eine  vergrößerte  Lymphdrüse. 

Am  harten  Gaumen  kam  ein  kleiner  Tumor  in  dem  schon  erwähnten 
Falle  von  Knapp  und  Turnbui.l  vor;   weitere  Fälle  berichten  Lawford  und 
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Tr.  Collins  (1800),  wo  der  Tumor  nach  der  Exstirpation  rezidivierte,  und 
jNfsESB  (1006). 

In  diesen  Fällen  ist  nach  den  Krankengeschichten  das  Vorhandensein 
eines  durchwuchernden  Oherkieferlumors  auszuschließen  oder  wenigstens 
nicht  beobachtet. 

§  8öü.  Zu  erwähnen  ist  noch  das  Vorkommen  von  sekundären 
Tumoren  in  der  zweiten  Orhita,  die  entweder  von  der  Schädelhöhle 
aus  in  sie  hineinwachsen,  oder  vielleicht  auch  als  direkte  Metastasen  in 
derselben  entstehen  und  eine  selbständige  Bedeutung  erlangen  können. 

In  dein  schon  erwähnten  Falle  von  Hosch  (1878)  hatte  der  durch  die  sekun- 
dären Tumoren  der  anderen  Orbita  erzeugte  Exophthalmus  Verlust  des  Auges 
durch  eitrige  Keratitis  bewirkt,  ohne  daß  das  Gliom  auf  das  Auge  selbst 
überging.  Am  ersterkrankten,  rechten  Auge  hatte  die  Geschwulst  die  ganze 
Aderhaut  ergriffen  und  zur  Entstehung  eines  episkleralen  Tumors  und  Exoph- 
thalmus geführt,  welcher  schon  zur  Zeit,  als  das  linke  Auge  noch  gut  war,  am 
rechten  Auge  Hornhautperforation  hervorgebracht  hatte.  Bei  der  Sektion  ergab 
sich,  daß  der  hintere  Teil  des  rechten  Optikus  und  das  Gehirn  frei  von  Tumor 
geblieben  und  die  Generalisierung  durch  multiple  1V1  e tastasenbildung  von 
dem  episkleralen  Tumor  aus  zu  Stande  gekommen  war.  Es  fanden  sich 
zahlreiche,  teils  große,  teils  kleinere  Tumoren,  in  beiden  Schläfengegenden,  in 
der  mittleren  und  vorderen  Schädelgrube,  unter  der  Dura,  am  Schädelgewölbe, 
in  den  Weichteilen  der  Wange,  an  der  Nasenwurzel,  in  zahlreichen  Bippen  und 
in  den  Zervikal-  und  Mesenterialdrüsen.  In  der  linken  Orbita  saßen  2  haselnuß- 
große Knoten,  von  denen  nicht  angegeben  wird,  ob  sie  isoliert  auftraten  oder 
mit  den  Wandungen  derselben  oder  mit  sonstigen  Tumoren  zusammenhingen. 

In  einem  von  Hirschberg  zitierten  Falle  von  Hasse  (1824)  war  ein  sekun- 
därer Tumor  der  Schädelbasis  durch  die  Fissura  orbitalis  superior  in  die  Orbita 
der  anderen  Seite  hinübergewachsen.  In  der  ersterkrankten  Orbita  war  ein 
Bezidivtumor  aufgetreten,  welcher  mit  einer  am  Knochen  festsitzenden  Geschwulst 
der  Temporalgegend  zusammenhing.  An  der  Schädelbasis  fanden  sich  3  andere 
große  Tumoren,  von  denen  einer  durch  die  perforierte  Dura  mit  einem  Hinter- 
lappen des  Gehirns  verwachsen  war. 

Bei  Durchsicht  der  vorliegenden  Beobachtungen  erhält  man  den  Ein- 
druck, als  ob  die  metastatischen  Tumoren  am  Gesicht  seltener  vorkämen 
und  weniger  zahlreich  wären,  als  am  Kopf,  und  daß  ihre  Häufigkeit  mit 
der  Entfernung  vom  Sehorgan  abnähme. 

Dies  gilt  auch  besonders  für  die  Tumoren  an  entfernteren 
Knochen,  deren  Vorkommen  in  einer  Reihe  von  Fällen  verzeichnet  ist: 
an  der  Klavikula  von  Lincke  (1833),  an  mehreren  Rippen  zugleich,  von 
Middlemore  (1830),  Lawrence  (1833)  und  Hosch  (1878),  am  Humerus  von 
Dalrymple  (1852),  Meisenbach  (1883),  Glasschröder  1800,  an  Ulna  und 
Radius  von  Meisenbach,  an  der  Ulna  allein  von  Bochert  (1888),  am 
Sternum  von  Bllmeinthal  (1803). 
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Abgesehen  von  den  Lymphdrüsen,  auf  welche  wir  weiter  unten  ein- 
gehen, sind  auch  an  den  großen  drüsigen  Organen  in  einer  Reihe  von 
Fällen  Metastasen  beobachtet. 

Am  häufigsten  wurden  sie  an  der  Leber  gefunden,  von  Middlemore, 
Knapp  und  J.  Arnold,  Sciiiess-Gemuseus  und  Hoffmann,  Rusconi  und  Bizzo- 
zero,  Vetsch  1882,  Blumenthal   1893  und  van  Duyse  1894. 

Sie  kommen  in  der  Regel  mehrfach  vor,  zuweilen  sind  sie  sehr  zahl- 
reich; bald  an  der  Oberfläche  vorragend,  bald  in  das  Parenchym  eingebettet. 
In  der  Regel  sind  sie  erbsen-  bis  haselnußgroß,  mitunter  aber  noch  viel 
kleiner,  bis  zu  eben  erkennbarer  Feinheit  herab,  können  aber  auch 
Walnußgrüße  erreichen.  Ihre  Farbe  ist  verschieden,  bald  milchweiß,  bald 
graurötlich  bis  rotbraun,  zuweilen  in  der  Mitte  käsig  metamorphosiert,  die 
Konsistenz  weich,  markig.  Die  Gliomzellen  sind  dicht  gedrängt  in  ein 
bindegewebiges  Netzwerk  mit  spärlichen  Gefäßen  eingelagert;  die  größeren 
Knötchen  von  einer  Demarkationszone  aus  zerfallenen  Leberzellen  umgeben. 
In  der  Umgebung  der  jüngsten  Knötchen  und  an  Stellen,  die  für  das  bloße 
Auge  noch  kaum  verändert  erschienen,  fand  Bizzozero  (1872)  die  Leber- 
kapillaren von  Gliomzellen  eingenommen,  zuweilen  prall  damit  ge- 
füllt. Im  Inneren  der  Knötchen  waren  sie  in  die  Leberzellen  eingedrungen 
und  lagen  in  der  Umgebung  des  Kerns  in  deren  Protoplasma,  bald  nur 
eines,  bald  2 — 3,  zuweilen  selbst  6 — 8  in  einer  Zelle,  die  dann  beträchtlich 
vergrößert  war.  Es  handelte  sich  dabei  offenbar  um  den  auch  sonst  be- 
obachteten Vorgang  der  sog.  Invagination  von  außen  her.  Diese  Beob- 
achtungen liefern  eine  wichtige  Bestätigung  für  die  Annahme,  daß  diese 
metastatischen  Tumoren  durch  Embolie  von  Geschwulstzellen  entstehen, 
welche  in  den  Blutkreislauf  gelangt  sind  und  durch  denselben  in  entfernte 
Organe  transportiert  werden,  wo  sie  in  den  Kapillaren  hängen  bleiben  und 
sich  vermehren. 


Metastasen  in  sonstigen  Organen. 

§  857.  Von  sonstigen  Organen  wurden,  abgesehen  von  den  Lymph- 
drüsen, auf  welche  wir  zurückkommen,  Metastasen  beobachtet  in  den 
Nieren  von  Middlemore  und  von  Rusconi,  in  der  Milz  von  de  Vincentiis, 
in  der  Lunge  von  Pinto  und  J.  Arnold,  in  einem  oder  in  beiden  Ovarien 
von  Heymann  und  Fiedler  und  von  Ruscom  und  in  der  Parotis  von  Pa- 
nizza,  worüber  §  858  zu  vergleichen  ist. 

Im  ganzen  gehören  die  Metastasen  in  entfernteren  Organen,  wie  ich 
schon  vor  36  Jahren  ausgesprochen  habe,  zu  den  selteneren  Befunden.  Es 
ist  aber  auch  heute  noch  nicht  möglich,  den  Prozentsatz  dieses  Vorkommens 
anzugeben,  weil  es  noch  immer  an  einer  hinreichenden  Zahl  von  Sektions- 
befunden fehlt,  welche  sich  auf  den  ganzen  Körper  erstrecken. 
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Was  das  Eindringen  der  Gliomzellen  in  die  Gefäße  anlangt,  so  ist  be- 
greiflich, daß  das  kleine  Net zhautge Paßsystem  mit  seinen  relativ  engen  Ge- 
fäßen dafür  nur  wenig  Material  liefern  kann:  auch  muß,  wie  schon  oben 
bemerkt  wurde,  der  Übergang  in  die  Gefäße  durch  die  in  der  Regel  bald 
eintretende  Verdickung  ihrer  Wandungen  erheblich  erschwert  werden.  Wenn 
auch  in  einzelnen  Fällen  Gliomzellen  im  Inneren  der  Netzhautgefäße  beob- 
achtet worden  sind  (§§  809  und  810),  so  ist  doch  in  dem  Stadium,  wo 
die  Geschwulst  noch  ganz  auf  die  Netzhaut  beschränkt  ist,  die  Gefahr  einer 
Metastasenbildung  sehr  gering.  Es  geht  dies  aus  der  Erfahrung  hervor, 
daß  in  Fällen,  wo  nach  Entfernung  des  Auges  in  diesem  Stadium  kein 
Lokalrezidiv  auftritt,  auch  Metastasen  auszubleiben  pflegen.  Es  besteht  in 
dieser  Hinsicht  ein  großer  Unterschied  gegenüber  dem  Aderhautsarkom, 
bei  welchem  Geschwulstkeime  oft  schon  sehr  früh  auf  die  Leber  übertragen 
werden.  Ist  aber  erst  die  Aderhaut  von  der  Geschwulstbildung  ergriffen, 
so  treten  bei  dem  Gliom  dieselben  Verhältnisse  ein.  Die  große  Zahl  und 
relative  Weite  ihrer  Gefäße  muß  den  Übertritt  von  Zellen  erheblich  be- 
günstigen, der  wie  die  oben  mitgeteilten  Beobachtungen  zeigen  (§  840), 
hauptsächlich  durch  die  Venae  vorticosae  vermittelt  zu  werden  scheint. 

Überblickt  man  die  zuletzt  besprochenen  Metastasierungen,  welche  durch 
Vermittelung  der  Blutgefäße  zu  Stande  kommen,  so  fällt  dabei  die  relative 
Häufigkeit   auf,    mit   welcher    das  Knochensystem   befallen   wird.     Dieselbe 
tritt   noch    mehr    hervor,    wenn    man   sie    mit    der    großen    Seltenheit    der 
Knochenmetastasen    bei    dem    Aderhautsarkom    vergleicht.      Wintersteiner 
fand  in  dem  großen  von  ihm  gesammelten  Material  Schädel-  und  Gesichts- 
knochen fast  ebenso    oft   ergriffen,    wie    das  Gehirn   und    seine  Häute  (40, 
resp.  43 mal),    während   Lebermetastasen   nur   "mal   verzeichnet   sind;    da- 
gegen fand  Fuchs  unter  33  Fällen  von  Aderhautsarkom  die  Metastasen  nur 
3 mal    in    den  Knochen,    dagegen    31  mal   in   der  Leber  lokalisiert!     Neben 
den   Schädel-   und    Gesichtsknochen    sind   bei   dem    Gliom    auch    entfernter 
gelegene  Knochen  zwar  entschieden  seltener,    doch  häufig  genug  ergriffen, 
daß  man  an  der  Annahme  nicht  irre  zu  werden  braucht,  daß  es  sich  auch 
bei  den  Schädeltumoren  wirklich  um  Metastasen  und  nicht  um  nur  scheinbar 
diskontinuierliche,  okkulte  Fortwucherungen  handelt.     Es  muß  daher  wohl 
eine   größere    Disposition   des   kindlichen    Knochensystems   für   diese  Meta- 
stasen angenommen  werden.     Eine  solche   ist  ja  auch  bei  der  erheblichen 
Verschiedenheit    der    rasch   wachsenden,    weichen,    blutreichen    kindlichen 
Knochen  von  denen  der  Erwachsenen  wohl  denkbar. 

Was  dabei  weiter  auffällt,  ist  die  Häufung  der  Metastasen  in  der  Um- 
gebung des  Sehorgans,  die  Abnahme  ihrer  Zahl  mit  zunehmender  Entfernung 
von  demselben.  Soll  man  sich  vorstellen,  daß  bei  dem  A'organg  der  Embolie, 
wobei  vom  Herzen  aus  Gliomzellen  in  die  Arterien  aller  Organe  gleichmäßig 
ausgesendet  werden,  diese  Zellen  in  demselben  Muttergewebe,  dem  Knochen, 

Handbuch  der  Augenheilkunde.   2.  Aufl.  VII.  Bd.   X.  Kap.  H  \  8 


1860  X.  Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

in  der  Umgebung  des  Sehorgans  günstigere  Entwickelungsbedingungen  finden 
können,  als  weiterhin?  Ganz  ausgeschlossen  scheint  diese  Möglichkeit 
nicht,  da  vielleicht  in  so  weit  vorgeschrittenen  Fällen,  wo  es  zu  diesen 
Metastasenbildungen  kommt,  die  Gefäße  schon  auf  weiten  Abstand  von  der 
Orbita  eine  Veränderung  ihrer  Weite  oder  ihrer  sonstigen  Eigenschaften 
erfahren  haben  können.  Es  muß  aber  auch  daran  gedacht  werden,  daß 
vielleicht  ein  Teil  dieser  Metastasen  zwar  durch  Vermittelung  der  Blutge- 
fäße, aber  nicht  durch  Embolie  zu  Stande  kommt.  Es  läßt  sich  denken, 
daß  in  die  Orbitalvenen  gelangte  Geschwulstkeime  in  den  Hirnsinus  liegen 
bleiben  und  zu  Thrombosierung  derselben  Anlaß  geben,  worauf  dann  die 
Wucherung  dem  Blutstrom  entgegen  sich  auf  die  Knochenvenen  und  die 
Knochensubstanz  weiter  verbreiten  kann. 

Diese  Vermutung  wird  gestützt,  wie  ich  nachträglich  finde,  durch  das 
in  einem  derartigen  Falle  von  J.  Arnold  beobachtete  Vorkommen  einer 
partiellen  Thrombose  des  Sinus  longitudinalis  superior  und 
eines  Teils  der  Sinus  der  Schädelbasis,  sowie  einiger  metastatischer 
Knoten  im  unteren  Lungenlappen.  Es  dürfte  sich  empfehlen,  in  Zu- 
kunft in  solchen  Fällen  regelmäßig  auch  auf  das  Verhalten  der  Hirnblut- 
leiter zu  achten. 

Wie  schon  oben  berichtet,  ist  die  Möglichkeit  der  Entstehung  von 
Metastasen  auf  dem  Blutwege  durch  das  Vorkommen  von  Gliom- 
zellen  in  den  Gefäßen  des  Auges  und  besonders  in  den  abführenden 
Venen,  der  V.  centralis  retinae  (§  810)  und  der  Venae  vorticosae 
(§  840)  dargetan. 

Metastasen  in  den  Lymphdrüsen. 

§  858.  Wie  jetzt  durch  zahlreiche  Beobachtungen  feststeht,  kommt 
es  im  späten  Stadium  auch  nicht  selten  zum  Übergang  auf  die  Lymph- 
d  rüsen. 

Ein  Ergriffenwerden  der  regionären  Drüsen,  vor  dem  Ohr  und  am 
Unterkieferwinkel,  ist  natürlich  ausgeschlossen,  so  lange  das  Gliom  noch 
auf  die  Netzhaut  beschränkt  bleibt,  da  die  Lymphwege  derselben  nicht 
nach  außen  führen,  sondern  in  die  des  Sehnerven  übergehen.  (Die  Be- 
deutung der  Lymphräume  des  Gehirns  für  die  Weiterverbreitung  wurde 
schon  oben  gewürdigt.) 

Auch  wenn  die  Aderhaut  hereingezogen  ist,  führt  die  Fortleitung  in 
den  engen  Lymphbahnen,  welche  die  die  Sklera  durchsetzenden  Gefäße  und 
Nerven  umgeben,  zunächst  nur  zur  Entstehung  von  episkleralen  und  orbi- 
talen Tumoren,  die  also  die  erste  Etappe  für  diese  Art  der  Verbreitung 
darstellen.  Von  hier  aus  kann  dann,  in  gleicher  Weise  wie  bei  sonstigen 
primären  oder  sekundären  Tumoren  der  Konjunktiva  und  Orbita,  ein  Über- 
gang   auf   die    regionären   Lymphdrüsen    erfolgen.     Die    Häufigkeit    dieser 
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Komplikation  nimmt  mit  der  Grüße  der  Tumoren  sehr  erheblich  zu;  sie 
iindet  sich,  wenn  es  schon  zu  Exophthalmia  fungosa  gekommen  ist,  in 
weit  mehr  als  der  Hälfte  der  Fälle.  Mir  ist  kein  Fall  bekannt,  wo  das 
noch  ganz  in  die  Bulbuskapsel  eingeschlossene  Gliom  sich,  mit  Über- 
springung der  Etappe  der  episkleralen  Tumorbildung,  direkt  auf  die  regio- 
nären Drüsen  fortgesetzt  hätte.  Jedenfalls  müßten  solche  Fälle  äußerst 
selten  sein. 

Doch  ist  der  episklerale  Tumor  zuweilen,  wie  in  einem  bemerkens- 
werten Falle  von  Horner,  über  welchen  Vetsch  (1882)  berichtet  hat,  sehr 
klein.  In  diesem  Falle  trat  erst  3  Jahre  nach  der  Enukleation,  ohne  daß 
es  zu  einem  Rezidiv  in  der  Orbita  kam,  ein  faustgroßer  gliomatüser  Tumor 
in  der  Parotisgegend  auf,  zu  dem  also  die  Keime  schon  so  lange  vorher  in 
die  präaurikularen  Lymphdrüsen  gelangt  sein  mußten. 

Wintersteiner  hat  aus  verschiedenen  Gründen  bezweifelt,  daß  es  sich  um 
»•ine  Gliommetastase  handelte,  und  hat  eine  einfache  Lymphdrüsenhyperplasie  an- 
genommen. 

Es  schien  mir  wichtig  genug,  den  Fall  wo  möglich  klar  zu  stellen.  Da  über 
das  spätere  Schicksal  der  Patientin  nichts  bekannt  war,  hat  Herr  Prof.  Haab  in 
dankenswerter  Weise  Nachforschungen  darüber  angestellt.  Diese  haben  die 
maligne  Natur  der  Geschwulst  vollkommen  sicher  gestellt,  so  daß  wohl  kein 
Zweifel  mehr  sein  kann,   daß   es  eine   Gliommetastase  gewesen  ist. 

Es  handelte  sich  um  ein  1  jähriges  Kind,  bei  welchem  seit  y2  Jahr  ein 
verändertes  Aussehen  des  Auges  bemerkt  worden  war.  Das  ganze  Pupillargebiet 
war  schon  von  gelbroten  Geschwulstmassen  ausgefüllt,  welche  die  Linse  an  die 
Hinterwand  der  Kornea  andrängten.  An  der  Sklerokorncalgrenze  war  ein  halb- 
erbsengroßer Geschwulstknoten  durchgebrochen,  der  aber  noch  von  Bindehaut 
überzogen  war.  Der  ganze  Innenraum  des  Auges  war  von  einer  soliden  Ge- 
schwulstmasse eingenommen.     Der  Sehnerv  war  nicht  verdickt. 

Ein  Lokalrezidiv  blieb  hier  vollständig  aus,  wie  noch  3  Jahre  nach  der 
Operation  konstatiert  wurde.  Dagegen  trat  etwa  2  Monate  später  eine  Ge- 
schwulst in  der  Parotisgegend  der  gleichen  Seite  auf,  deren  Wachstum  anfangs 
ein  sehr  langsames  war.  Erst  5  Monate  später,  als  man  die  weiche  Geschwuls 
inzidiert  hatte,  trat  rapides  Wachstum  derselben  bis  zu  Faustgröße  ein,  so 
daß  eine  Gliommetastase  diagnostiziert  und  die  Totalexstirpation  vorgenommen 
wurde. 

Die  Angaben  über  den  histologischen  Befund  der  zerfließend  weichen  Ge- 
schwulst entsprechen  ganz  dem  bekannten  Verhalten  in  solchen  Fällen.  Nach 
2  Monaten  war  noch  kein  Lokalrezidiv  eingetreten,  ebenso  wenig  Erscheinungen 
sonstiger  Metastasen.  Dagegen  ergab  die  Erkundigung  bei  dem  Standesamt, 
daß  die  Patientin  etwa  2  Jahre  nach  Beginn  ihrer  Metastase  an  einer  »Krebs- 
geschwulst des  Halses   (Sarkom)«    gestorben  ist. 

In  einem  ähnlichen  Fall  von  Schönemann  (1880)  trat  der  präaurikulare 
Tumor  4Y2  Monate  nach  Exstirpation  eines  eigroßen  Bulbustumors  auf  und 
wurde  nicht  operiert,  obwohl  kein  Rezidiv  in  der  Orbita  aufgetreten  war.  Der 
Tod  erfolgte  3  Monate  später,  wesentlich  durch  Kräfteverfall,  auch  da  noch, 
ohne  daß  ein  Orbitalrezidiv  auftrat. 

1  18* 
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Durch  diesen  Unterschied  des  Vorkommens  von  Lymphdrüsenmeta- 
stasen in  den  verschiedenen  Stadien  der  Krankheit  erklären  sich  zum  Teil 
die  großen  Widersprüche  der  Autoren  über  deren  Häufigkeit.  Während 
dies  Vorkommen  in  älterer  Zeit  öfters  beobachtet  und  völlig  anerkannt  war, 
hat  später  Alfr.  Gräfe  (1869)  erklärt,  daß  er  niemals,  auch  nicht  in 
späteren  Stadien  und  bei  Rezidiven,  Anschwellung  der  benachbarten  Lymph- 
drüsen gesehen  habe.  In  auffallendem  Kontraste  dazu  steht  eine  spätere 
Mitteilung  von  de  Vincentiis  (1881),  welcher  unter  5  im  Laufe  von  4  Jahren 
beobachteten  Fällen,  sämtlich  mit  Exophthalmia  fungosa,  regionäre  Drüsen- 
schwellungeu  nur  in  einem  Falle  vermißte. 

Offenbar  liegen  den  Angaben  von  Alfr.  Gräfe  vorzugsweise  frühere 
Stadien  der  Krankheit  zu  Grunde;  auch  zeigt  die  Mitteilung  von  de  Vin- 
centiis, sowie  andere  Beobachtungen  gleicher  Art,  daß  selbst  bei  sehr  hoch- 
gradigen extraokularen  Wucherungen  die  regionären  Drüsen  frei  bleiben 
können.  Auch  aus  neuerer  Zeit  liegen  jetzt  zahlreiche  Angaben  über  das 
Vorkommen  von  Drüsenschwellungen  vor;  auch  bei  Rezidivgeschwülsten 
der  Orbita  sind  sie  mehrfach  beobachtet. 

Um  eine  Vorstellung  über  die  Häufigkeit  dieser  Komplikation  zu  ge- 
winnen, habe  ich  die  mir  zugänglichen  Fälle  von  Exophthalmia  fungosa,  soweit 
einigermaßen  genügende  Angaben  vorliegen,  aber  mit  Ausschluß  der  Rezidiv- 
tumoren, daraufhin  zusammengestellt.  Unter  81  Fällen,  worunter  auch  ein 
eigener,  fehlten  einschlägige  Angaben  2 6  mal;  2  mal  waren  sie  unsicher  und 
4 mal  negativ;  es  bleiben  also  49  Fälle  mit  Drüsenschwellungen.  Es  ergibt  sich 
daraus  ein  Vorkommen  in  diesem  Stadium  von  mindestens  60,5^,  und  da 
unter  den  Fällen  mit  mangelnden  Angaben  wohl  noch  manche  positive  enthalten 
sind,  vermutlich  noch  mehr.  Die  präaurikularen  Drüsen  sind  darunter  mit  27, 
die  submaxillaren  mit  2  3  Fällen,  beide  kombiniert  mit  1  0  Fällen  vertreten,  die 
Zervikal-  und  Supraklavikulardrüsen  oder  Drüsen  ohne  genauere  Angabe  9  mal, 
die  Mesenterialdrüsen   4  mal  usw. 

Bei  der  weit  überwiegenden  Häufigkeit,  mit  welcher  die  Affektion  zu- 
nächst und  ausschließlich  oder  vorzugsweise  die  regionären  Drüsen,  in  der 
Präaurikular-,  Parotis-  oder  Submaxillargegend  ergreift,  muß  angenommen 
werden,  daß  die  Geschwulstkeime  denselben,  wie  auch  sonst,  durch  die 
Lymphgefäße  zugeführt  werden,  daß  also  hier  die  Infektion  nicht  etwa 
durch  die  Blutgefäße  vermittelt  wird.  Später  werden  zuweilen  auch  die 
zervikalen,  supra-  und  subklavikularen  Drüsen,  weit  seltener  die  noch  ent- 
fernteren, die  mediastinalen,  mesenterialen,  retroperitonealen  und  inguinalen 
Drüsen  ergriffen.  Abgesehen  von  der  Weiterverbreitung  im  Lymphsystem 
kommt  für  manche  Örtlichkeiten  auch  eine  sekundäre  Affektion  der  Lymph- 
drüsen von  einem  durch  Vermittelung  der  Blutgefäße  entstandenen  meta- 
statischen Herde  aus  vor;  so  fand  Lawrence  1833  bei  multiplen  Metastasen  in 
den  Rippen  die  Lymphdrüsen  im  Mediastinum  längs  der  Mammaria  interna 
vergrößert  und  markig;  bei  Lebermetastasen  fanden  J.  Arnolh  (bei  Knapp 
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1868  Fall  I)  und  van  Duyse  (185)4,  S.95  Note)  die  portalen  Drüsen  vergrößert; 
doch  wurde  in  den  letzteren  Fällen  eine  gliomatöse  Schwellung  derselben 
nicht  direkt  festgestellt. 

Es  ergibt  sich  aus  vorstehendem,  daß  man  nicht  mehr,  wie  dies  früher 
geschehen  ist,  in  Bezug  auf  die  Weiterverbreitung  durch  Blut-  und  Lymph- 
gefäße das  Netzhautgliom  einfach  den  Sarkomen  anreihen  kann,  bei  welchen 
die  Verbreitung  vorzugsweise  durch  die  Blutgefäße  erfolgt,  im  Gegensatz 
zu  den  Karzinomen,  bei  welchen  sie  durch  die  Lymphwege  vermittelt  wird, 
daß  bei  ihm  vielmehr  beide  Arten  der  Verbreitung  vorkommen. 

Die  Metastasen  in  der  Präaurikular-  und  Submaxillargegend  können 
eine  sehr  bedeutende  Größe  erreichen  und  sogar  zu  enormen  Tumoren  an- 
schwellen; es  kommt  dann  mitunter  auch  zu  Ulzeration  an  der  Oberfläche. 
Durch  die  Geschwülste  der  Präaurikulardrüse  kann  die  Parotis  erheblich 
komprimiert  und  abgeplattet  werden  (Frey  1838)  oder  sie  wird  selbst  von 
der  Tumorbildung  ergriffen  (Panizza  1826).  Die  gliomatöse  Wucherung 
bringt  das  Lymphdrüsengewebe  zum  Schwund,  so  daß  mitunter  nur  noch 
geringe  Beste  davon  erhalten  sind  (de  Vincentiis  1881). 

Panizza  (1826)  hatte  in  einem  von  ihm  beobachteten  Falle  durch  Präparation 
die  Überzeugung  gewonnen,  daß  der  Tumor  aus  der  vergrößerten  Parotis  bestand 
und  eine  Bestätigung  dafür  darin  gefunden,  daß  er  nach  Injektion  von  Queck- 
silber in  den  Ductus  Stenonianus  dasselbe  auf  Durchschnitten  des  Tumors  wieder- 
fand. Er  hielt  in  Folge  dessen  auch  frühere  Fälle  Wardrops  von  Tumoren  der 
präaurikularen  Lymphdrüsen  für  Parotistumoren.  Man  erhält  aber,  wie  Winter- 
steiner mit  Becht  bemerkt  hat,  in  diesen,  sowie  in  den  zahlreichen  anderen 
Fällen  durch  die  vorliegenden  Angaben  die  Überzeugung,  daß  es  wirklich  Lymph- 
drüsentumoren waren,  was  auch  in  2  Fällen  von  de  Vincentiis  durch  die  mikro- 
skopische Untersuchung  direkt  bewiesen  wurde. 

Es  ist  im  Gegenteil  wahrscheinlich,  daß  auch  in  Panizzas  Fall  die  Ge- 
schwulst ursprünglich  in  den  Lymphdrüsen  entstand  und  von  da  auf  die  Parotis 
überging,  zumal  seitdem  kein  Fall  von  primärem  metastatischem  Parotistumor 
beobachtet  zu  sein  scheint. 

4.  Die  Bezidivgeschwülste. 
§  859.  Dieselben  gehen  meistens  von  dem  in  der  Tiefe  der  Orbita 
zurückgebliebenen  gliomatös  erkrankten  Sehnervenstück  aus.  Sie  pflegen 
sehr  rasch  zu  wachsen,  füllen  bald  die  ganze  Orbita  aus  und  ragen  als 
große,  zuweilen  kolossale,  schwammartige  Wucherungen  zur  Lidspalte 
hervor.  In  Bezug  auf  Struktur ,  Gefäßreichtum ,  sonstiges  Verhalten 
der  Gefäße  und  Komplikationen  stimmen  sie  ganz  mit  den  nach  Perforation 
des  Bulbus  aus  diesem  hervorgewachsenen  Geschwülsten  überein. 
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IV.  Symptomatologie,  Verlauf  und  Komplikationen. 

Allgemeines. 

§  860.  Der  Krankheitsverlauf  des  Netzhautglioms  läßt  sich  in  3  ver- 
schiedene Stadien  einteilen 

1)  das  Stadium  der  indolenten  intraokularen  Wucherung:. 

2)  das  der  glaukomatösen  Drucksteigerung  und 

3)  das  der  Perforation  und  der  extraokularen  Verbreitung. 
Es   liegt   in    der  Natur   der    Sache,   daß   diese   Stadien  nicht  in  allen 

Fällen  scharf  von  einander  abzugrenzen  sind.  Das  erste  entspricht  ana- 
tomisch der  Zeit,  wo  Netzhaut  und  Glaskörper  allein  ergriffen  sind  oder 
wo  erst  ein  Anfang  von  Aderhaut-  oder  Sehnervengeschwulst  besteht,  während 
im  zweiten  Stadium  meist  auch  schon  eine  erheblichere  Beteiligung  des 
Uvealtraktus  stattfindet.  Klinisch  läßt  sich  aber  das  Verhalten  der  ein- 
zelnen Teile  des  Augeninnern  meist  nicht  genügend  beurteilen. 

Über  die  Dauer  der  Krankheit  und  ihrer  einzelnen  Stadien  entnehme 
ich  dem  Werke  von  Wintersteiner  die  folgenden  aus  statistischen  Zu- 
sammenstellungen geschöpften  Daten.  Es  ist  aber  dazu  zu  bemerken,  daß  die 
erlangten  Zahlen  wegen  verschiedener  Fehlerquellen  nur  Anspruch  auf  unge- 
fähre Gültigkeit  machen  können.  In  vielen  Fällen  wird  der  Beginn  der  Krank- 
heit nicht  sogleich  bemerkt  und  deshalb  von  den  Angehörigen  zu  spät  an- 
gegeben; auch  ist  die  Zahl  der  Fälle  nicht  groß,  welche  zur  Bestimmung 
der  Gesamtdauer  geeignet  sind,  da  der  Verlauf  meistens  durch  Operationen 
unterbrochen  wird,  und  der  Beginn  der  einzelnen  Stadien  ist  schwer  genau 
zu  bestimmen,  da  man  dabei  auf  die  unsicheren  Angaben  der  Angehörigen 
angewiesen  ist  und  die  Stadien  allmählich  in  einander  übergehen. 

Als  mittlere  Gesamtdauer  ergab  sich  die  Zeit  von  etwa  1  y2  Jahren,  mit 
Schwankungen  von  6  Monaten  bis  zu  mehr  als  5  Jahren.  Das  erste  Sta- 
dium dauerte  bei  2/3  aller  Fälle  über  y2  Jahr,  mitunter  2,  4  und  5  Jahre, 
bei  y3  der  Fälle  weniger  als  i/2  Jahr.  Bei  2y2 —  5 jähriger  Dauer  handelte 
es  sich  wahrscheinlich  immer  um  angeborene  Fälle.  Für  das  glaukoma- 
töse Stadium  ergibt  sich  eine  mittlere  Dauer  von  7  Monaten  mit  Schwan- 
kungen von  einigen  Wochen  bis  zu  21  Monaten.  Das  fungöse  Stadium 
ist  kürzer  und  schwankt  zwischen  1 4  Tagen  und  einem  Jahr,  beträgt  aber 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nur  gegen  4  Monate. 

A.  Stadium  der  indoleuteu  intraokulareu  Wucherung. 

§  861.  Die  ersten  Anfänge  des  Leidens  entgehen  sehr  häufig  der  Be- 
obachtung, da  es  sich  meist  um  kleinere  Kinder  handelt,  welche  nicht  über 
Sehstörung  —  das  einzige  subjektive  Symptom  im  ersten  Stadium  —  klagen. 
Es  wird  zwar  oft  schon  früh  von  den  Angehörigen  mangelnde  Fixation, 
Schielen  oder  auch  Nystagmus  beobachtet;  diese  Erscheinungen  pflegen  sie 
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aber  wenig  zu  beunruhigen,  und  es  wird  in  der  Regel  erst  dann  Hilfe  ge- 
sucht, wenn  bei  weiterem  Fortschreiten  der  Neubildung  ein  heller  Schein 
aus  der  Tiefe  des  Auges  die  Aufmerksamkeit  erregt,  und  sich  dann  bei  vor- 
genommener Probe  die  Erblindung  des  betreffenden  Auges  herausstellt.  Die 
ersten  Anfänge  konnten  daher  meist  nur  in  solchen  Fällen  verfolgt  wer- 
den, wo  der  Patient  bereits  wegen  des  einen  Auges  in  Behandlung  war, 
und  nun  auch  das  zweite  anfing  zu  erkranken,  oder  wo  Geschwister  von 
demselben  Leiden  ergriffen  gewesen  waren. 

Schmerzen  oder  Entzündungserscheinungen  fehlen  in  diesem  Stadium 
noch  vollständig  und  die  konsensuelle  Pupillarreaktion  pflegt  erhalten  zu 
sein. 

Das  spontane  Augenleuchten  wurde  besonders  früher  häufig  als 
amaurotisches  Katzenauge  bezeichnet,  welcher  Name  von  der  Ähn- 
lichkeit des  Reflexes  mit  dem  des  Tapetum  lucidum  in  den  Augen  der 
Katze  hergenommen  ist.  Derselbe  stammt  von  G.  J.  Beer  (1817),  dessen 
Beschreibung  sich  jedoch  nicht  auf  das  Netzhautgliom,  sondern  auf  andere 
Fälle  von  spontanem  Augenleuchten,  vermutlich  auf  weit  gediehene  Netz- 
hautablüsung,  bezieht.  Später  wurde  trotz  dem  Widerspruch  mancher  Be- 
obachter Markschwamm  der  Netzhaut  und  amaurotisches  Katzenauge  meist 
für  identisch  erklärt;  es  war  die  Meinung  verbreitet,  daß  in  jedem  Falle, 
wo  die  Pupille  bei  Tageslicht  einen  hellglänzenden  Reflex  erkennen  läßt, 
ein  Markschwamm  zu  Grunde  liegen  müsse.  Zur  Widerlegung  dieses  Irr- 
tums hat  noch  v.  Gräfe  erheblich  beigetragen.  In  neuerer  Zeit  ist  der 
Ausdruck  weniger  im  Gebrauch;  will  man  ihn  beibehalten,  so  darf  man 
ihn  nicht  als  synonym  mit  Netzhautgliom  gebrauchen,  sondern  muß  ihn 
als  rein  symptomatische  Bezeichnung  für  alle  mit  Erblindung  einhergehen- 
den Krankheitszustände  verwenden,  bei  welchen  ein  stärkeres  spontanes 
Augenleuchten  besteht. 

Neuerdings  ist  zur  Bezeichnung  der  von  Netzhautgliom  verschiedenen 
Krankheitszustände,  welche  mit  spontanem  Augenleuchten  einhergehen,  der 
Ausdruck  Pseudogliom  aufgekommen.  Derselbe  ist  zwar  kurz,  erweckt 
aber  leicht  die  unrichtige  Vorstellung,  daß  ihm  eine  bestimmte,  einheitliche 
Krankheitsform  zu  Grunde  liege.  Man  darf  nicht  vergessen,  daß  er  nur 
der  Inbegriff  aller  sonstigen,  vom  Netzhautgliom  verschiedenen  Krankheits- 
zustände ist,  welche  mit  spontanem  Augenleuchten  einhergehen. 

Die  Entstehung  des  letzteren  erklärt  sich  hier  leicht,  da  alle  Bedin- 
gungen für  sein  Zustandekommen  gegeben  sind:  eine  helle,  weiße,  stark 
lichtreflektierende  Oberfläche,  welche  weit  nach  vorn  von  der  hinteren 
Brennebene  des  Auges  gelegen  ist,  und  Erweiterung  der  Pupille.  Die  An- 
gehörigen bemerken  es  daher  besonders  im  Halbdunkel,  wo  die  Pupille 
mehr  erweitert  ist.  Anfangs  tritt  der  helle  Schein  nicht  nach  allen  Seiten 
gleichmäßig  auf,  sondern  nur  in  einer  oder  einigen  Richtungen,  entsprechend 
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der  Lage  der  Geschwulst;  bei  weiterem  Fortschreiten  derselben  kann  er  in 
allen  Richtungen  hervortreten. 

§  862.  Über  das  früheste  Stadium  liegt  jetzt  schon  eine  größere 
Zahl  von  ophthalmoskopischen  Beobachtungen  vor.  In  einer  Reihe 
von  Fällen  fehlt  die  Netzhautablüsung  vollständig,  und  man  findet  in  der 
Netzhaut   einen   scharf  umschriebenen,    weißen,   zuweilen   am  Rande  mehr 

Fig.  312. 


Glioma  retinae  endophytum  im  ersten  Stadium.    Nach  Caldebabo. 


graulichen,  vollkommen  opaken  Herd,  der  in  der  Regel  deutlich  über  die 
<  »berfläche  prominiert,  zuweilen  auch  schon  an  der  Basis  etwas  eingeschnürt 
ist;  auch  kann  die  Oberfläche  einige  flache  Einsenkungen  zeigen.  Die  Form 
ist  rundlich  oder  oval;  die  Grüße  variiert  von  ]/2  bis  4  P.  D.  und  darüber 
(Hosen  1888,  Perles  1891,  Cirincione  1896,  Holmes  1903,  Ogawa  1906, 
Gonin  1906,  Haab  1908,  Caldeiiaro  1910,  s.  Fig.  312).  Der  Sitz  ist  bald  in 
der  Nähe  der  Papille  oder  in  der  Gegend  der  Makula,  bald  in  ziemlicher 
Entfernung  davon;  zuweilen  finden  sich  auch  zwei  Geschwülste  an  ganz 
verschiedenen  Stellen.    (Ogawa,  Cai.dera.ro,  s.  Fig.  313.)    Hosgh  sah  in  der 
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Gegend  des  hinteren  Pols  mehrere  weißliche,  knotige,  unregelmäßig  gestal- 
tete Erhebungen,  von  Pigment  umsäumt,  offenbar  in  Folge  von  Wucherung 
des  l'igmentepithels  (s.  §  830).  In  der  Umgebung  eines  einzelnen  Knotens 
winden  auch  schon  mehrere  vollkommen  isolierte  kleinste  llerdchen  beob- 
achtet.   (Perles  1891.) 

Die  Netzhautgefäße  setzen  sich  auf  den  Tumor  fort,  verästeln  sich  auf 
demselben,  verschwinden  oft  nach  kurzem  Verlauf  in  dessen  Substanz,  um 
auch  stellenweise  wieder  aufzutauchen,  oder  werden  von  dem  überhängen- 
den Rand  verdeckt.  Ein  Teil  ihrer  sichtbaren  Verzweigungen  scheint  neu- 
gebildet  zu   sein,   z.  B.   im    Falle   von  Ha  ab,    wo    sie   in   einer  Weise   vom 

Fig.  313. 


Zwei  beginnende   Gliomknoten,    ein   Glioma  endophytem   neben  der   Papille,   ein  Glioma  exophytum,  noch 
ohne  merkliche  Xetzhautiblösung,  in  der  Gegend  der  Makula.     Nach  Caldeeaüo. 


vorderen  Rande  her  sich  über  der  Oberfläche  verzweigen,  wie  sie  in  der 
Norm  nicht  vorzukommen  pflegt.  Außerdem  treten  über  die  ganze  Ober- 
fläche verbreitet  feinste,  gewundene  Gefäßchen  auf,  die  sich  nur  eine  kurze 
Strecke  weit  verfolgen  lassen,  wohl  ausgedehnte  Kapillaren  (Cirikcione, 
Calderaro). 

Schon  erheblich  grüßer,  aber  gleichfalls  scharf  abgegrenzt  und  ohne 
Netzhautablüsung  war  der  von  IIirschberg  1869,  S.  183)  beobachtete  Gliom- 
knoten. welcher  sich  von  der  Nähe  der  Papille  bis  gegen  die  Peripherie 
hin  erstreckte. 

Hiervon  verschieden  ist  das  Verhalten  in  anderen  Fällen,  wo  keine 
scharf  begrenzten  Herde  auftreten,  aber  doch  eine  Prominenz  vorhanden  ist, 
die  vermutlich  von  einer  beginnenden  Ablösung  der  Netzhaut  herrührt, 
über  deren  äußere  Fläche  die  Wucherungen  vorragen. 
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So  fand  Schöbl  (1893)  bei  einem  5 y2 jährigen  Mädchen  die  Papille  nicht 
scharf  begrenzt,  und  die  umgebende  Retina  2 — 3  P.  D.  weit  weißgelblich  ge- 
färbt, vollkommen  opak  und  in  max.  2  mm  prominent;  die  Begrenzung  der 
Stelle  war  unregelmäßig  4  lappig.  Sie  war  hie  und  da  von  intensiv  weißen 
Fleckchen  bedeckt;   die  Gefäße  liefen  frei  darüber  hin.     In  einem  etwas  späteren 

Fig.  314. 


Glioma  retinae  exophytum.      Gliomknoten   in   der  unten   weit   abgelösten  Netzhaut,    in    dessen   Umgebung 
zahlreiche  Sekundärkniitchen.     Nach  Knapp. 


Stadium  fand  sich  anatomisch  eine  Ablösung  und  diffuse  knotige  gliomatöse  De- 
generation der  ganzen  Netzhaut. 

Gleicher  Art  ist  vermutlich  ein  Fall  von  Szokalski  und  Jodko  (1865),  wo 
nasal  von  der  Papille  zwei  unbestimmt  begrenzte  milchweiße  Erhabenheiten,  die 
größere  von  2*^  P.  D.,  gefunden  wurden. 

Schon  weiter  vorgeschritten  war  der  Fall  von  Knapp  (1868)  am  zweiten 
Auge  eines  18 wöchigen  Kindes,  in  welchem  eine  ausgedehnte,  scharf  bogen- 
förmig begrenzte  Netzhautablösung  von  unten  her  bis  über  die  Papille  vorragte. 
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In  der  oberen  Randzone  dieses  abgelösten  Bezirks  saß  ein  eiförmiger  weißgelb 
gefärbter  Geschwulslknoten,  über  dessen  Rand  einige  .Netzhautgefäße  hinüberzogen 
(s.  Fig.  3  I  4). 

So  teilen  sich  also  schon  in  diesen  frühen  Stadien  die  Fälle  in  zwei 
durch  das  Vorkommen  oder  Fehlen  von  Netzhautablüsung  unterschiedene 
Gruppen.  Es  bleibt  dabei  dahingestellt ,  ob  bei  den  Fällen  der  letzteren 
Gruppe  in  einem  noch  früheren  Stadium  die  Netzhautablüsung  ebenfalls 
fehlt. 

Kommt  es  zur  Netzhautablüsung,  so  tritt  das  spontane  Augenleuchten 
immer  deutlicher  hervor  und  die  Veränderungen  sind  oft  schon  bei  er- 
weiterter Pupille  mit  fokaler  Beleuchtung  klar  zu  erkennen.  Mit  derselben 
oder  dem  Augenspiegel  bemerkt  man  eine  oder  mehrere  buckelfürmige 
Hervorragungen,  teils  von  einfacher  Ablüsung,  teils  von  Geschwulstbildung 
herrührend,  im  ersteren  Falle  von  graulicher,  im  letzteren  von  heller,  milch- 
weißer oder  ins  gelbliche  spielender,  oder  auch  rütlicher  Färbung,  und  mit 
intensiver  weißen  Flecken  bedeckt,  welche  den  fettig  und  kalkig  degene- 
rierten Stellen  entsprechen.  Im  früheren  Stadium  kann  ein  Teil  der  Netz- 
haut noch  anliegen ;  bei  totaler  Ablüsung  sind  die  von  verschiedenen  Seiten 
her  in  den  Glaskürperraum  vorragenden  Buckel  von  Geschwulstknoten  und 
Netzhautfalten  ungemein  charakteristisch.  In  der  Umgebung  grüßerer  Tu- 
moren bemerkt  man  oft  noch  kleine  disseminierte  Herde  in  Gestalt  von 
blaßgelben,  nicht  deutlich  prominierenden  Flecken. 

Die  einfach  abgelüsten  Teile  der  Netzhaut  zeigen  zuweilen  bei  Be- 
wegungen des  Auges  ein  Tremulieren,  das  aber  bei  stärkerer  Vortreibung, 
wenn  sich  die  Netzhaut  der  Hinterfläche  der  Linse  und  dem  Ziliarkürper 
nähert,  aufzuhüren  pflegt.  Die  Gefäße,  welche  sich  in  den  einfach  abge- 
lüsten Teilen  verzweigen,  setzen  sich  am  Rande  der  Knoten  oft  mehr  oder 
minder  weit  auf  deren  Oberfläche  fort,  bald  tauchen  sie  nach  einem  ge- 
wissen Verlauf  in  der  Geschwulst  unter.  Die  Oberfläche  der  letzteren  ist  in 
manchen  Fällen  von  einem  ungemein  feinen  und  dichten  Netz  neugebildeter 
Gefäße  übersponnen,  das  zuweilen  vom  Rande  her  nur  über  einen  Teil  der 
Oberfläche  hinüberzieht  und  mit  einem  ziemlich  scharfen  Rande  aufhürt. 
Man  kann  in  der  Regel  den  Ursprung  dieser  Gefäße  nicht  in  die  der  Netz- 
haut zurückverfolgen.  (Hirschberg  1869  Fall  1  und  1874,  Th.  Leber  1877 
mehrere  Fälle,  Rompe  1884.)  Auch  ist  die  Oberfläche  zuweilen  mit  ein- 
zelnen oder  zahlreicheren  Blutungen  bedeckt. 

Ist  der  Glaskürperraum  vollständig  ausgefüllt  und  die  Geschwulst  bis 
zur  Hinterfläche  der  Linse  vorgedrungen,  so  sind  einzelne  Buckel  oft  nicht 
mehr  zu  unterscheiden;  die  reflektierende  Oberfläche  erscheint  mehr  eben, 
scheint  aber  doch  wegen  der  Brechung  durch  Linse  und  Hornhaut  weiter 
zurück  zu  liegen;  der  Einblick  in  das  Innere  des  Auges  pflegt  dann  bald 
durch  Hinzutritt  von  Medientrübung  verhindert  zu  werden. 
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§  863.  Bleibt  Netzhautablüsung  aus  (Glioma  endophytum),  so  fehlen 
natürlich  die  davon  herrührenden  Erscheinungen.  Der  betreffende  Teil  des 
Augengrundes  ist  von  einer  weißglänzenden,  oft  höckerigen  oder  zerklüfteten 
Masse  eingenommen  oder  überlagert,  in  deren  Ausdehnung  von  Netzhaut- 
gefäßen nur  selten  etwas  zu  erkennen  ist,  und  deren  Prominenz  sich  in 
Folge  dessen  schwerer  beurteilen  läßt.  Zuweilen  ist  hauptsächlich  die  Pa- 
pille und  deren  Umgebung  davon  eingenommen  und  die  Gefäße  kommen 
peripher  davon  zum  Vorschein.  In  anderen  Fällen  erstreckt  sich  die  Ver- 
änderung in  unregelmäßiger  Weise  weiter  nach  vorn;  die  weniger  verän- 
derten Teile  des  Augengrundes  zeigen  ein  fein-fleckiges  oder  marmoriertes 
Aussehen.  Mitunter -tritt  ganz  nach  vorn  ein  hellweißer  flacher  Reflex  oder 
ein  größerer  Tumorknoten  hervor.  Es  läßt  sich  in  solchen  Fällen  nicht 
aus  einander  halten,  was  von  diesen  weißen  Massen  auf  eine  gliomatöse 
Affektion  der  Netzhaut  selbst  und  was  auf  eine  Auflagerung  an  ihrer  Innen- 
fläche oder  eine  weiter  in  den  Glaskörper  vorgedrungene  Wucherung  zu 
beziehen  ist.  Zuweilen  kommen  auch  flockige  Glaskörpertrübungen  vor, 
und  in  manchen  Fällen  ist  der  Glaskörper  von  zahllosen,  scharf  begrenzten, 
weißen  Flöckchen  von  etwas  verschiedener  Größe  durchsetzt,  die  mehr  oder 
minder  deutlich  flottieren  und  als  miliare  Gliomknötchen  zu  betrachten  sind, 
die  sich  aus  in  den  Glaskörperraum  gelangten  Geschwulstteilchen  entwickelt 
haben.     (§  826.) 

Auch  die  diffus  begrenzten  flockigen  Glaskörpertrübungen  rühren  von 
abgelösten  Gliommassen  her,  die  in  der  Glaskörperflüssigkeit  suspendiert 
sind.  Ausnahmsweise  kommen  auch  schon  in  diesem  Stadium  in  der  vor- 
deren Kammer  kleinste,  frei  bewegliche  Gliomknütchen  vor. 

So  sah  Ulrich  (1884)  in  einem  Falle,  wo  der  Augengrund  den  charakte- 
ristischen hellen  Reflex  darbot,  bei  normaler  Iris  und  Tension  und  beweglicher 
Pupille,  6 — 10  kleine  graue,  perlartige  Kügelchen,  die  gewöhnlich  am  Boden  der 
vorderen  Kammer  lagen,  aber  bei  Bewegungen  des  Auges  hin  und  her  ge- 
schleudert wurden.  Sie  bestanden  aus  Gliomzellen,  die  daneben  auch  die  Zwi- 
schenräume der  Ziliarfortsätze,  der  Zonulafasern  und  die  hintere  Kammer  ein- 
nahmen. 

Einen  ähnlichen  Fall,  gleichfalls  aus  der  Straßburger  Augenklinik,  vom 
Jahr  1882  hat  Heymer  (1893)  mitgeteilt,  der  vielleicht  derselbe  ist.  Nach 
der  Enukleation  trat  bleibende  Heilung  ein,  nahezu  \  1  Jahre  verfolgt. 

Der  Umstand,  daß  die  den  Glaskörperraum  einnehmenden  Gliommassen 
wenig  oder  gar  nicht  vaskularisiert  sind,  bringt  es  mit  sich,  daß  sie  be- 
sonders leicht  zerfallen  und  resorbiert  werden  können.  Hieraus  erklärt 
sich,  daß  in  einzelnen  Fällen  eine  sehr  weitgehende  Resorption 
derselben  beobachtet  worden  ist,  bei  welcher  sogar  eine  überaschende 
Besserung  des  Sehvermögens  vorkommt,  was  natürlich  zu  diagno- 
stischen   Zweifeln    und    Irrtümern    Anlaß  iieben  kann. 
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In  einem  Falle  von  Vallez,  den  van  Duysk  (1  894)  mitgeteilt  hat,  handelte 
es  sich  um  ein  6  jähriges  Mädchen,  dessen  rechtes  Auge  in  Folge  von  Blennorrhoe 
der  Neugebornen  atrophisch  geworden  war.  An  dem  völlig  reizlosen  linken  Auge 
fand  sich  ophthalmoskopisch  als  Ursache  des  Defektes  der  temporalen  Gesichts- 
feldhälfte  eine  Netzhautgeschwulst.  Das  Kind  wurde  erst  ein  Jahr  später  in 
völlig  erblindetem  Zustande  wieder  gebracht,  nachdem  einige  Monate  zuvor  an 
dem  Auge  ein  entzündlicher  Zustand  mit  Schwellung  und  Schmerzen  aufgetreten 
war,  der  aber  auf  Kalaplasmen  vollständig  zurückging.  Das  Auge  war  jetzt 
frei  von  Entzündung.  Ophthalmoskopisch  fand  sich  zur  Überraschung  kein 
Tumor  mehr,  sondern  nur  zahlreiche  flockige  und  fädige  Glaskörpertrübungen, 
ausgedehnte  scheinbar  atrophische  Herde  der  Chorioidea  und  Sehnervenatrophie. 
Nach  einem  weiteren  Jahr  starke  Vergrößerung  des  Auges  mit  beginnender  Horn- 
hautperforation. Die  Diagnose  Gliom  wurde  jetzt  durch  die  anatomische  Unter- 
suchung des  enukleierten  Auges  bestätigt.  Später  Lokalrezidiv  und  enorme  Drü- 
senmetastasen. 

Ganz  besonders  bemerkenswert  durch  die  zeitweise  eingetretene,  sehr  be- 
deutende Besserung  des  Sehvermögens  ist  der  folgende  von  v.  Grolmann  mit- 
geteilte Fall  (18  87). 

Derselbe  betraf  einen  6jährigen  Knaben,  dessen  rechtes  Auge  4  Jahre 
zuvor  wegen  Gliom  enukleiert  worden  war.  Am  linken  Auge  trat  nun  ohne  alle 
äußerlich  sichtbaren  Entzündungserscheinungen  ein  heller  Reflex  aus  der  Pupille 
auf.  Ophthalmoskopisch  fand  sich  im  Glaskörper  eine  ausgedehnte  graugelbe 
Masse  von  unregelmäßiger  Oberfläche,  die  bei  Augenbewegungen  deutlich  flottierte ; 
Sehschärfe  auf  Y10  herabgesezt,  bei  exzentrischer  Fixation.  Während  einer 
(juecksilberbehandlung  verkleinerte  sich  die  Masse  im  Glaskörper  auffallend  rasch, 
es  lösten  sich  einzelne  Teile  davon  ab,  die  eine  ausgiebige  Beweglichkeit  zeigten, 
und  nach  3  Wochen  war  wieder  die  Papille  und  roter  Augengrund  zu  sehen. 
Nach  5  Wochen  waren  von  der  ganzen  Masse  nur  noch  zahlreiche  goldglänzende 
Flöckchen  übrig  geblieben,  die  teils  dem  Augengrund  aufgelagert,  teils  im  Glas- 
körper in  verschiedener  Tiefe  suspendiert  waren.  Die  Sehschärfe  hatte  sich  bis 
auf  2%0  der  Norm  gehoben.  Bald  stellte  sich  aber  unter  leichten  Entzün- 
dungserscheinungen wieder  eine  Zunahme  dieser  gliomatösen  Wucherungen  mit 
entsprechender  Verminderung  der  Sehschärfe  ein,  wobei  die  Wiederaufnahme 
der  Hg-Behandlung  ohne  Erfolg  blieb.  Der  täuschende  Eindruck,  den  der  bis- 
herige Verlauf  gemacht  hatte,  daß  es  sich  um  Entzündungsprodukte  handelte, 
wurde  noch  verstärkt  durch  das  Hinzutreten  eines  hypopyonähnlichen  Absatzes 
in  der  vorderen  Kammer,  der  sich  nach  wiederholten  Punktionen  immer  wie- 
der erneuerte.  Später  kam  es  zu  stärkeren  Entzündungserscheinungen,  zu  völliger 
Erblindung,  Ektasie  des  Bulbus  und  durch  Fortleitung  längs  dem  Sehnerven  zu 
Zerebralerscheinungen  und  Tod.  Die  Diagnose  Gliom  wurde  jetzt  auch  durch 
die  anatomische   Untersuchung  dieses  zu  zweit  erkrankten  Auges  bestätigt. 

Erwähnt  sei  noch  ein  älterer  Fall  von  Weller  (183'0)  von  einem  2jährigen 
Kind  mit  beginnendem  Markschwamm,  bei  dem  sich  im  Inneren  des  Auges  eine 
höckerige  gelbrötliche  Masse  fand.  Nach  überstandenem  Scharlach  waren  Er- 
scheinungen von  Skrophulose  aufgetreten.  Bei  eingreifender  Behandlung  mit 
Kalomel  und  Jalappe  verschwand  die  höckerige  Masse  größtenteils,  die  Pupille 
wurde  teilweise  wieder  schwarz.  Das  Kind  erholte  sich,  Amaurose  und  Schielen 
blieben  bestehen.  Zum  Unterschied  von  anderen,  früher  beobachteten  Fällen 
trat  hier  keine  Phthisis  bulbi  ein.      Der  weitere  Verlauf  ist  nicht  bekannt. 
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Auf  die  Frage,  ob  die  in  den  beiden  letzten  Fällen  vorgenommene  Hg- 
Behandlung  die  zeitweise  Rückbildung  bewirkt  hat,  werde  ich  im  §  892 
zurückkommen. 

§  864.  Das  Sehvermögen  ist  zu  der  Zeit,  wo  Augenleuchten  wahr- 
genommen wird,  in  der  Regel  schon  vollständig,  oder  bis  auf  quantitative 
Lichtempfindung  erloschen.  In  einem  früheren  Stadium  hat  man  nur  aus- 
nahmsweise Gelegenheit  zur  Sehprüfung;  eine  genaue  Untersuchung  ist 
zudem  durch  das  frühe  Lebensalter  der  Kinder  meist  ausgeschlossen. 

In  einzelnen  Fällen,  wo  äußerlich  noch  keine  Anomalie  hervortrat, 
aber  ophthalmoskopisch  ein  Beginn  von  Gliom  zu  erkennen  war,  ließ  sich 
auch  schon  eine  Abnahme  des  Sehvermögens  feststellen,  insbesondere  durch 
mangelhafte  und  exzentrische  Fixation.  "Wiederholt  wird  in  Fällen  von 
doppelseitigem  Gliom,  wo  das  eine  Auge  schon  ganz  erblindet  war,  ange- 
geben, daß  das  Kind  noch  im  Stande  gewesen  sei,  allein  umherzugehen, 
aber  öfters  an  unbemerkten  Hindernissen  angestoßen  sei.  In  solchen  Fällen 
ist  aber  leicht  eine  Täuschung  möglich,  weil  die  erblindeten  Kinder  sehr 
bald  lernen,  sich  allein  durch  den  Tastsinn  zurecht  zu  finden. 

Doch  ist  sicher  in  einzelnen  Fällen,  wo  die  Geschwulst  noch  sehr  klein 
und  auf  den  vorderen  Teil  des  Auges  beschränkt  ist,  noch  gutes  Sehver- 
mögen vorhanden,  wovon  man  sich  bei  etwas  älteren  Kindern,  am  zweit- 
erkrankten Auge,  wie  in  dem  oben  berichteten  Falle  von  v.  Grolmann,  aus- 
nahmsweise auch  durch  Sehprüfung  überzeugen  konnte. 

Bei  weiter  fortgeschrittener  Erkrankung,  wo  schon  das  Bild  des 
amaurotischen  Katzenauges  besteht,  ist  nur  selten  außer  dem  Lichtschein 
auch  ein  mehr  oder  minder  großer  Teil  des  Sehvermögens  noch  erhalten. 
Bei  kleineren  Kindern  beobachtet  man  zuweilen  noch  deutlich  exzentrische 
Fixation  oder  suchende  Bewegungen  mit  dem  Kopf  oder  der  Hand,  zum 
Beweis,  daß  ein  Teil  des  Gesichtsfeldes  erhalten  geblieben  ist;  bei  etwas 
älteren  Kindern,  wo  sich  schon  eine  Prüfung  des  Sehvermögens  vornehmen 
läßt,  durch  Erkennenlassen  vorgehaltener  Gegenstände,  oder  selbst  durch 
Schriftproben,  ergibt  sich  meistens  nur  ein  dürftiges  Resultat.  II.  Becker 
1907)  beobachtete  bei  einem  SV^jährigen  Knaben,  bei  welchem  die  Ange- 
hörigen seit  ö  Wochen  einen  hellen  Schein  in  der  Pupille  bemerkt  hatten, 
daß  das  Kind  mit  dem  betreffenden  Auge  vorgehaltene  Gegenstände  noch 
richtig  erkannte  und  sich  auch  im  Raum  damit  leicht  orientierte.  Hier  war 
ausschließlich  der  nasale  Teil  des  Augengrundes  ergriffen. 

Wintersteiner  fand  in  einem  Fall,  wo  das  Kind  sich  nur  mühsam 
allein  zurechtfand  und  selbst  größere  Gegenstände  nicht  erkannte,  daß  es 
trotzdem  noch  Farben  unterscheiden  konnte. 

Das  teilweise  Erhaltenbleiben  des  Sehvermögens  erklärt  sich  durch 
den  Umstand,  daß  größere  Bezirke  der  Netzhaut  längere  Zeit  von  der  Neu- 
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bildung  verschont  sein   können,  und   daß  mitunter  auch  die  sonstigen  Ur- 
sachen rascher  Erblindung  ausbleiben. 

Von  großer  Wichtigkeit  in  dieser  Hinsicht  ist  das  Hinzutreten  von 
Netzhautablösung,  welches  auch  bei  beschränkter  Ausbreitung  des  Glioms 
das  Sehvermögen  frühzeitig  vernichtet.  Wo  noch  etwas  Sehvermögen  er- 
halten war,  handelte  es  sich  daher  gewöhnlich  um  Glioma  endophytum. 
In  gleichem  Sinne  kann  auch  ein  frühzeitiger  Übergang  auf  die  Papille 
wirken.  Auch  das  Hinzutreten  von  Glaskürpertrübungen  kann  sich  an  der 
Herabsetzung  des  Sehvermögens  beteiligen;  wenn  sich  diese  zeitweise  resor- 
bieren, ist  sogar  eine  Besserung  des  Sehvermögens  möglich  (s.  oben  den 
Fall  v.  Grolmanns). 

B.  Stadium  der  glaukomatösen  Drncksteigerung'.    Vorübergehende  und  blei- 
bende Phthisis  bulbi. 

§  865.  Bei  weiterer  Zunahme  der  Wucherung  in  der  -Netzhaut  und 
Übergang  derselben  auf  die  Aderhaut  kommt  es  unter  Hinzutritt  von  Ent- 
zündungserscheinungen allmählich  zu  Steigerung  des  intraokularen  Druckes 
mit  deren  Folgen.  Dieselbe  pflegt  sich  im  Vergleich  mit  den  Aderhautge- 
schwülsten weniger  rasch  zu  entwickeln,  wozu  wohl  die  größere  Dehnbar- 
keit der  kindlichen  Bulbushüllen  beiträgt.  Seltener  tritt  ein  akuter  glauko- 
matöser Zustand  auf,  wozu  eine  Atropineinträuflung  den  Anlaß  geben  kann. 

Es  stellt  sich  Ziliarinjektion  ein,  die  Hornhaut  wird  matt,  das  Kammer- 
wasser getrübt,  die  vordere  Kammer  seicht,  der  Bulbus  gespannt.  Die  Iris 
wird  verfärbt,  hyperämisch;  die  Pupille  erweitert  sich  und  verliert  ihre 
Beweglichkeit;  mitunter  ist  sie  auch  durch  einzelne  Synechien  verzogen 
oder  es  finden  sich  Reste  von  solchen,  in  Form  von  Pigmentpunkten  auf 
der  Linsenkapsel.  Oft  wird  die  Pupille  maximal  erweitert,  und  die  Iris 
auf  einen  schmalen  Saum  reduziert,  so  daß  der  Linsenrand  zum  Vorschein 
kommt.  Zuweilen  ist  der  Pupillenteil  der  Iris  evertiert  und  ihr  Rand  von 
herübergezogenem  Pigmentepithel  umsäumt.  Seltener  findet  man  die  Pupille 
durch  eine  iritische  Membran  verschlossen. 

Weiterhin  vergrößert  sich  der  Bulbus  in  zunehmendem  Maß  und  tritt 
stärker  aus  der  Lidspalte  hervor.  In  der  Regel  wird  zunächst  die  Sklero- 
kornealgrenze  verbreitert  und  ektatisch,  die  Hornhaut  trübt  sich  dabei  noch 
stärker  und  wird  vom  Rande  her  vaskularisiert ;  das  spontane  Augen- 
leuchten tritt  in  Folge  dessen  weniger  hervor.  Auch  der  Durchmesser  der 
Hornhautbasis  vergrößert  sich  oft  beträchtlich,  die  auf  einen  schmalen  Ring 
reduzierte  Iris  grenzt  die  vordere  Kammer  nicht  mehr  nach  hinten  ab,  es 
entsteht  ein  dem  Hydrophthalmus  ähnlicher  Zustand.  In  anderen  Fällen 
kommt  es  zu  staphylomatöser  Ausbuchtung  der  Ziliargegend  von  der  Form 
des  Interkalarstaphyloms.  Zuweilen  wird  die  Linse  mit  der  Iris  vorge- 
drängt, die  vordere  Kammer  vollständig  aufgehoben,  oder  die  Linse  durch 
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die  weite  Pupille  in  die  vordere  Kammer  verschoben,  wo  sie  sich  all- 
mählich resorbieren  kann.  Dabei  sind  die  Konjunktival-  und  Episkleral- 
gefäße  sehr  stark  ausgedehnt,  die  Venen  zuweilen  in  enormem  Grade;  auch 
die  Gefäße  der  Lider  nehmen  an  der  Hyperämie  Teil. 

Die  schon  erwähnten  isolierten,  miliaren  oder  flockigen  Gliomherde 
im  Glaskörper  treten  zuweilen  erst  im  Anfang  dieses  Stadiums  auf,  wenn 
schon  entzündliche  Erscheinungen  und  Drucksteigerung  sich  eingestellt  haben. 
Durch  Weiterverbreitung  der  Wucherung  durch  die  Zonula  auf  die  hintere 
und  vordere  Kammer  und  auf  die  Iris  kommt  es,  besonders  bei  Glioma 
endophytum  in  manchen  Fällen  auch  zu  Entstehung  eines  hypopyonähn- 
lichen  Absatzes  von  Gliomzellen  am  Boden  der  vorderen  Kammer,  von  zahl- 
reichen kleinen  Gliomknütchen  auf  der  Iris,  im  Kammerwinkel,  an  der 
Hinterfläche  der  Hornhaut  und  zu  gliomatüser  Erkrankung  der  Iris  selbst. 
Die  letztere  wird  mitunter  an  ihrem  Ziliarrand  vom  Gliom  durch- 
wuchert, welches  dann  die  vordere  Kammer  mehr  und  mehr  ausfüllt. 

Zuweilen  treten  auch  spontane  Blutungen  in  die  vordere  Kammer 
auf,  die  sie  zum  grüßten  Teil  oder  ganz  ausfüllen  und  die  Diagnose  er- 
heblich erschweren. 

Die  Linse  pflegt  in  der  Regel  erst  spät  von  klinisch  bemerkbarer 
Trübung  ergriffen  zu  werden ;  nur  ausnahmsweise  kommt  es  frühzeitig  und 
im  ganzen  auch  nicht  oft  zu  Entstehung  einer  weichen  Totalkatarakt,  die 
sich  rasch  zu  entwickeln  pflegt.  Mitunter  findet  man  auch  eine  den  Kern 
umgebende  Zone  von  zahlreichen,  feinsten  Pünktchen  durchsetzt.  Der  bei 
anatomischer  Untersuchung  nicht  seltene  vordere  Zentralkapselstar  kommt 
während  des  Lebens  nicht  oft  zur  Beobachtung. 

Durch  die  zunehmende  Ektasie  der  Hornhaut  und  des  ganzen  Bulbus, 
oft  unter  Mitwirkung  von  beginnendem  Exophthalmus  durch  Sehnervenge- 
schwulst und  episklerale  Tumoren  leidet  das  Hornhautepilhel,  es  kommt 
zu  Vertrocknungskeratitis  mit  Geschwürsbildung,  wodurch  die  Perforation 
angebahnt  wird. 

Während  das  erste  Stadium  vollkommen  schmerzlos  verläuft,  kommen 
in  diesem  durch  die  Drucksteigerung  bewirkte  Schmerzen  vor,  allerdings 
mitunter  erst  spät,  wohl  wegen  der  größeren  Dehnbarkeit  des  kindlichen 
Bulbus.  Einmal  aufgetreten  sind  sie  aber  sehr  intensiv  und  andauernd,  so 
daß  die  kleinen  Patienten  Tag  und  Nacht  jammern,  bis  etwa  eine  hinzu- 
tretende Perforation  Nachlaß  derselben  bewirkt.  Sie  kombinieren  sich  auch 
mit  Erbrechen  und  sonstigen  Erscheinungen  von  gastrischer  und  zerebraler 
Irritation. 

§  866.  Ein  sehr  merkwürdiges  Vorkommnis  ist  das  Auftreten  tem- 
porärer Verkleinerung  und  Schrumpfung  des  Augapfels  in  Folge 
hinzutretender  Entzündungsprozesse,    sei  es  nach  vorausgegangener  Druck- 
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Steigerung  oder  ohne  sie.  Dasselbe  war  schon  in  der  vorophthalmosko- 
pischen  Zeit  wohl  bekannt  und  hat  damals  oft.  trügerische  Hoffnungen  auf 
spontane  oder  durch  Behandlung  erzielte  Heilung  der  Krankheit  erweckt. 
So  haben  u.  a.  Welleb  und  v.  Ammox  (1S30)  einen  Fall  von  angeblich  durch 
Ausgang  in  Phthisis  bulbi  geheiltem  Markschwamm  des  Auges  veröffentlicht, 
bei  welchem  bald  nachher  die  Krankheit  wieder  zum  Fortschreiten  kam,  auch 
auf  das  zweite  Auge  überging,  zu  Exophthalmia  fungosa,  großen  Schädel- 
tumoren und  tödlichem  Ausgang  führte.  Bei  den  definitiv  geheilten  Fällen 
sind  mitunter  nachweislich  irrige  Diagnosen  vorgekommen:  die  Ansichten 
einigten  sich  daher  später,  besonders  durch  die  Autorität  v.  Gräfes,  dahin, 
daß  bei  wirklichem  Gliom  die  eintretende  Phthisis  immer  nur  vorüber- 
gehend sei  und  gewöhnlich  nach  kurzer  Zeit,  seltener  erst  nach  Jahr  und 
Tag,  einem  erneuten  Wachstum  Platz  mache,  und  daß  bei  dauerndem 
Fortbestehen  der  Bulbusschrumpfung  eine  andere  Erkrankung,  einfach  ent- 
zündlicher oder  tuberkulöser  Natur,  zu  Grunde  liegen  müsse. 

Ich  habe  mich  selbst  in  der  ersten  Auflage  dieses  Handbuchs  (1877) 
für  diese  Ansicht  ausgesprochen,  die  auch  bisher  unbestritten  geblieben  ist. 
Erst  vor  wenigen  Jahren  habe  ich  beobachtet,  daß  ein  im  ersten 
Lebensjahr  aufgetretenes  doppelseitiges  Netzhautgliom,  an  des- 
sen Diagnose  kein  Zweifel  sein  kann,  da  sie  an  dem  zuerst  erkrankten 
und  enukleierten  Auge  durch  die  anatomische  Untersuchung  bestätigt  w?urde, 
am  zweiterkrankten  Auge  zu  Phthisis  bulbi  geführt  hat,  welche 
nunmehr  16  Jahre  fortbesteht.  Hierzu  kommt  noch  ein  zweiter,  kürz- 
lich von  de  Kleijn  (1912)  beobachteter  Fall  von  5  jähriger  Dauer  der  Bulbus- 
schrumpfung, sowie  ein  dritter  von  Berta  Lindexfeld  (1913)  mitgeteilter 
Fall,  in  welchem  die  Schrumpfung  zwei  Jahre  hindurch  bestanden  hatte, 
so  daß  man  jetzt  die  Möglichkeit  einer  dauernden  Spontanheilung  in 
einzelnen,  allerdings  höchst   seltenen  Fällen  zugeben   muß. 

Es  ist  daher  auch  nicht  mehr  gerechtfertigt,  Fälle  der  älteren  Lite- 
ratur nur  deshalb  zu  beanstanden,  weil  die  Phthisis  bulbi  eine  dauernde 
war,  wenn  die  Diagnose,  wie  in  einem  weiteren  Falle  v.  Ammons  sonst  nicht 
zu  Zweifeln  Anlaß  gibt.  Wegen  der  Wichtigkeit  des  Gegenstandes  teile 
ich  die  erwähnten  Fälle  in  aller  Kürze  mit. 

Mein  von  Frau  Dr.  Knieper  berichteter  Fall  betraf  einen  1 0  wöchigen 
Knaben,  dessen  Mutter  Tags  zuvor  einen  hellen  Schein  in  der  Pupille  des  rechten 
Auges  bemerkt  hatte.  Doppelseitiges  Glioma  retinae,  rechts  im  Stadium  glau- 
komatosum,  links  bei  fokaler  Beleuchtung  Tumor  mit  Netzhautgefäßen  darauf 
deutlich  sichtbar.  Sofortige  Enukleation  des  rechten  Auges.  Anat.  Unter- 
suchung: Bulbusraum  schon  größtenteils  von  Netzhauttumor  eingenommen; 
charakteristische  Gliomstruktur  mit  Geschwulstmänteln  um  die  Gefäße  und  Ro- 
setten; beginnender  Übergang  auf  die  Chorioidea  und  Papille,  aber  Schnittfläche 
des  Optikus  noch  frei.  Beilung  normal.  Enukleation  des  linken  Auges  von 
den    Eltern    verweigert.      Das    Kind    wurde    nicht    wiedergebracht.      Zu   meinem 
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größten  Erstaunen  fand  ich  es  1 0  Jahre  später  in  der  Ilvesheimer  Blindenan- 
stalt am  Leben  und  gesund.  Der  linke  Bulbus  war  vollkommen  phthisisch  und 
reizlos,  die  Kornea  minimal  klein,  rechts  keine  Spur  von  Bezidiv.  Wie  die  Mutter 
berichtete,  hatte  sich  das  linke  Auge  anfangs  stark  vergrößert  und  anhaltende 
Schmerzen  verursacht;  eines  Morgens  fand  es  sich  stark  verkleinert,  anscheinend 
über  Nacht  perforiert.  Von  da  an  allmählich  weitere  Verkleinerung,  die  dann 
ganz  unverändert  fortbestand  und  bis  zum  Alter  von  1  6  Jahren  verfolgt  wurde, 
wo   der  Knabe  wegen  Schwachsinn  aus  der  Blindenanstalt  entlassen  wurde. 

In  dem  Falle  von  de  Kleijx  handelte  es  sich  ebenfalls  um  doppelseitiges 
Gliom,  das  anfangs  nur  das  rechte  Auge  befallen  und  schon  zu  Buphthalmus 
geführt  hatte.  Enukleation.  Ein  nachher  noch  reseziertes  Stück  des  Optikus 
war  auch  am  zentralen  Ende  gliomatös.  Nach  4  Monaten  links  ebenfalls  Gliom 
konstatiert,  von  dessen  Operation  abgesehen  wurde.  5  Jahre  später  ergab  sich, 
daß  das  Kind  noch  am  Leben  und  gesund  war.  Am  rechten  Auge  war  kein 
Bezidiv  aufgetreten,  das  linke  war  vollkommen  phthisisch.  Es  wurde  jetzt  eben- 
falls enukleiert.  Eine  vorhergegangene  Hornhautperforation  war  weder  anam- 
nestisch, noch  am  Präparat  nachzuweisen.  Durch  die  Güte  des  Autors  habe 
ich  mich  an  seinen  Präparaten  überzeugen  können,  daß  rechts  ein  typisches 
Gliom  vorlag.  Links  fanden  sich  in  dem  stark  geschrumpften  Bulbus  Ausgänge 
von  plastischer  Iridochorioiditis  mit  einer  spongiösen  Knochenschale.  In  der 
Mitte  kleine  Inseln  von  nekrotischen,  durch  Hämatoxylin  diffus  färbbaren  Zellen, 
offenbar  abgestorbenen  Gliomzellen.  Sehr  bemerkenswert  ist  hier  auch  das 
Ausbleiben  von  Bezidiv  am  rechten  Auge,  obwohl  die  Schnittfläche  des  Optikus 
unrein  war. 

Einen  weiteren  Fall  hat  soeben  noch  Dr.  Berta  Lindenfeld  (1913)  aus  der 
FucHsschen  Klinik  mitgeteilt  von  einem  4jährigen  Kind  mit  wahrscheinlich  an- 
geborenem Gliom  beider  Augen,  wo  es  seit  dem  Alter  von  zwei  Jahren  links 
zu  vollständiger  Phthisis  bulbi  gekommen  war,  mit  einem  ähnlichen  anatomi- 
schen Befund,  wie  in  dem  Falle  von  de  Kleijn,  während  sich  rechts  Exophthal- 
mia  fungosa  entwickelt  hatte.  Über  das  weitere  Schicksal  des  Kindes  nach  der 
Exenteration  fehlte  es  an  Nachrichten. 

Der  Fall  v.  Ammons  (1829)  betrifft  einen  12jährigen  Knaben,  der  sein 
linkes  Auge  vor  Jahren  durch  ein  Trauma  vorloren  hatte,  und  bei  dem  nun 
auch  das  rechte  erblindet  war.  v.  Ammon  fand  zu  seiner  Überraschung  am 
letzteren  das  ausgesprochene  Bild  des  Markschwamms,  was  nach  seiner  genauen 
Beschreibung  und  den  recht  guten  farbigen  Abbildungen  vollkommen  glaubhaft 
ist.  Nur  das  für  Gliom  etwas  späte  Lebensalter  und  die  vorhandenen  skrophu- 
lösen  Submaxillar-  und  Nackendrüsen  lassen  auch  an  die  Möglichkeit  einer 
tuberkulösen  Affektion  denken,  wogegen  aber  wieder  die  starke  Erweiterung  der 
Pupille  spricht.  Das  Auge  vergrößerte  sich  anfangs  sehr  stark,  so  daß  Per- 
foration erwartet  wurde,  der  Prozeß  ging  aber  weiterhin  zurück,  es  trat  all- 
mählich ausgesprochene  Phthisis  bulbi  ein,  die  6  Jahre  nachher  noch  unverändert 
fortbestand. 

Die  Phthisis  bulbi  bei  Glioma  retinae  schließt  sich  in  der  Regel  nicht 
an  eine  vorhergegangene  Perforation  der  Bulbuskapsel  an,  sondern  entsteht 
in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  ohne  eine  solche,  durch  eine 
plastische  Entzündung  des  Uvealtraktus,  insbesondere  des  Ziliarkör- 
pers, von  derselben  Art,  die  auch  sonst   der  Phthisis  bulbi  zu  Grunde   zu 
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liegen  pflegt.  Dieselbe  Art  der  Entstehung  wurde  auch  von  Fuchs  und 
von  mir  für1/  die  sekundäre  Phthisis  bei  Aderhautsarkomen  nachgewiesen. 
Di<>  Phthisis  entwickelt  sich  dann  in  der  Regel  mehr  allmählich,  im  Verlauf 
einiger  Wochen  oder  Monate,  wobei  die  anfangs,  besonders  bei  eingetretener 
Bulbusektasie  vorhandenen  Entzündungserscheinungen  zurückgehen  und  die 
Schmerzen  nachlassen.  Abgesehen  von  den  oben  erwähnten,  ganz  aus- 
nahmsweisen  Fällen  tritt  dann  nach  einiger  Zeit  wieder  ein  erneutes  Wachs- 
tum ein.  Dieses  pflegt  nicht  von  der  meist  völlig  zerfallenen  Primärgeschwulst 
auszugehen,  sondern  von  sekundären  Wucherungen  der  Aderhaut,  oder  der 
Umgebung  des  Bulbus,  in  denen  sich  lebensfähige  Zellen  erhalten  haben. 
Die  Dauer  der  Schrumpfungsperiode  ist  verschieden;  sie  schwankte,  ab- 
gesehen  von  den  oben  erwähnten  Fällen  von  vermutlich  bleibender  Phthisis, 
zwischen  einigen  Wochen  oder  Monaten  und  etwas  über  2  Jahren. 

Vielleicht  würde  die  Dauer  in  einzelnen  dieser  Fälle  noch  größer  gewesen  sein, 
wenn  nicht  die  Beobachtung  durch  Enukleation  des  phthisischen  Auges  unter- 
brochen worden  wäre.  So  war  es  in  einem  Falle  von  Devereux  Marshall  (1897j 
von  einem  4  monatigen  Mädchen,  welchem  zuerst  das  linke,  damals  allein 
gliomatöse  Auge  enukleiert  worden  war.  Am  anderen  Auge  trat  das  Gliom 
6  Wochen  später  auf  und  führte  nach  fast  3  Jahren  zu  Phthisis  bulbi;  diese 
blieb  22  Monate  lang  unverändert,  bis  das  Auge  ebenfalls  enukleiert  wurde,  so 
daß  das  Gliom  an  diesem  Auge  4  Jahre  und  8  Monate  gedauert  hatte.  In  an- 
deren Fällen  wurde  der  weitere  Verlauf  durch  die  Folgen  einer  gliomatösen  Er- 
krankung des  zweiten  Auges  unterbrochen. 

§  867.  In  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  wurde  das  Auftreten  einer 
Hypotonie  von  einem  Durchbruch  der  Hornhaut  oder  Sklera  eingeleitet, 
dem  stärkere  Entzündungserscheinungen  vorhergingen,  die  einmal  sogar 
zur  Annahme  einer  eitrigen  Panophthalmitis  Anlaß  gaben.  Es  kommt  da- 
bei mitunter  zu  Entleerung  mehr  oder  minder  großer  Mengen  von  zer- 
fallener und  eitrig  aussehender  Substanz,  die  jedenfalls  der  Hauptmenge 
nach  aus  nekrotischem  Tumorgewebe  besteht  und  wobei  dahingestellt  bleibt, 
ob  es  sich  zuweilen  auch  um  eitrige  Produkte  handelt.  Erfolgt  der  Durch- 
bruch durch  die  Hornhaut,  so  kann  er  natürlich  durch  ein  eitriges  Horn- 
hautgeschwür  vermittelt  werden;  dieses  kann  aber  ektogenen  Ursprungs  sein 
und  beweist  keineswegs  das  Vorhandensein  einer  intraokularen  Eiterung; 
die  Entzündungserscheinungen  nehmen  auch  regelmäßig  nach  erfolgtem 
Durchbruch  ab.  Häufiger  wird  wohl  die  Hornhaut  oder  Sklera  durch  die 
Geschwulst  von  innen  her  durch  wuchert.  Jedenfalls  ist  noch  kein  Fall  be- 
obachtet, in  welchem  eine  anatomisch  bestätigte  eitrige  Entzündung  der 
inneren   Teile    des   Auges    die   Perforation   und    nachfolgende   Schrumpfung 


1  Fuchs,  Das  Sarkom  des  Uvealtraktus  1882.  Th.  Leber  und  Krahxstöver, 
Über  die  bei  Aderhautsarkomen  vorkommende  Phthisis  des  Augapfels,  v.  Graefes 
Arch.  XLV,  S.  263  ff.     1898. 
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herbeiführte.  (In  dem  einzigen  bisher  anatomisch  untersuchten  Falle  von 
mir  und  Lenders  1904,  in  welchem  das  Gliom  sich  mit  eitriger  Irido- 
chorioiditis kombiniert  hatte,  war  es  noch  nicht  zu  Perforation  oder 
Hypotonie  gekommen.) 

In  der  Regel  macht  die  auf  den  Durchbruch  folgende  Herabsetzung 
des  Druckes  und  Verkleinerung  des  Bulbus  bald  wieder  einem  erneuten 
Wachstum  Platz.  Dieser  Wechsel  kann  sich  im  Verlauf  von  einigen  Wochen 
oder  Monaten  zwei-  oder  selbst  dreimal  wiederholen,  wobei  aber  schließlich 
die  Vergrößerung  wieder  eine  dauernde  wird.  (Knapp  1868  Fall  7,  v.  Lu- 
kowicz  1 884  Fall  27,  Schöbl  1896  Fall  2;  auch  in  einem  Falle  von  Hirsch- 
berg und  Happe,  1870,  war  die  Hypotonie  nur  von  10  wöchiger  Dauer.) 
Es  ist  daher  wohl  anzunehmen,  womit  auch  die  vorliegenden  anatomischen 
Befunde  übereinstimmen  (s.  §  849),  daß  es  sich  in  diesen  Fällen  nicht  um 
eine  wirkliche,  durch  Schrumpfung  plastischer  Produkte  erzeugte  Phthisis 
bulbi  handelt,  sondern  nur  um  eine  Hypotonie  in  Folge  der  Abnahme  des 
Bulbusinhaltes  und  wohl  auch  einer  Verminderung  der  intraokularen  Flüssig- 
keitsabsonderung. Offenbar  genügt  der  Durchbruch  und  die  dabei  erfol- 
gende Entleerung  von  Tumormassen  an  sich  nicht,  um  die  die  Schrumpfung 
erzeugende  plastische  intraokulare  Entzündung  hervorzubringen.  Er  kann 
aber,  wie  es  scheint,  die  Entstehung  derselben  einleiten  und  vielleicht  auch 
begünstigen.  Es  läßt  sich  so  verstehen,  daß  auch  Fälle  von  wirklicher 
Bulbusschrumpfung  beobachtet  sind,  in  welchen  angenommen  werden  konnte, 
daß  derselben  eine  Hornhautperforation  vorhergegangen  sei.     (Vgl.  §  849.) 

v.  Gräfe  hat  seiner  Zeit  (1868)  die  Entstehung  der  Phthisis  bulbi  bei  Netz- 
hautgliom  darauf  zurückgeführt,  daß  die  inneren  Entzündungen,  welche  ein  die 
Bulbushöhle  noch  unvollkommen  ausfüllender  Tumor  erregt,  derart  den  eitrigen 
Charakter  annehmen,  daß  sie  den  Schwund  der  noch  übrigen  Glaskörpersub- 
stanz und  hiermit  Collapsus  bulbi  einleiten.  Diesen  Vorgang  habe  er  bei  Netz- 
hautgliomen  mehrfach  beobachtet.  Er  beruft  sich  dabei  auf  einen  früher  von 
ihm  mitgeteilten  Fall  (186  4),  wo  sich  bei  einem  Netzhautgliom  innerhalb  von 
3  Monaten  Iridochorioiditis  mit  Pupillensperre,  Blutungen  in  die  vordere  Kam- 
mer und  ein  mittlerer  Grad  von  Atrophia  bulbi  entwickelt  hatten,  und  wo  er 
im  folgenden  Jahr  bei  dem  inzwischen  ebenfalls  gliomatös  gewordenen  zweiten 
Auge  die  gleiche  Art  des  Übergangs  in  Phthisis  bulbi  konstatierte. 

Am  ersterkrankten  Auge  war  jetzt  die  Hornhaut  von  Tumormasse  durch- 
brochen. Ein  eitriger  Charakter  der  Iridochorioiditis  wurde  aber  nicht  direkt 
beobachtet  und  braucht  auch  keineswegs  angenommen  zu  werden,  zumal  Pu- 
pillensperre eingetreten  war. 

In  einzelnen  Fällen  tritt  ohne  Perforation  in  einem  relativ  frühen  Sta- 
dium einfache  Hypotonie  auf,  die  nicht  ein  Vorstadium  der  Schrumpfung 
darstellt,  vielmehr  bei  weiterem  Wachstum  der  Geschwulst  in  Drucksteige- 
rung übergehen  kann.     Schöbl  (1896  Fall  2,  1.  A.),  Mislowitzer  (1903). 

Die  Ursache  ist  wohl  eine  Störung  der  Kammerwassersekretion  durch 
gliomatöse    oder    entzündliche   Affektion   des   Ziliarkörpers. 
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Im  spätesten  Stadium  der  Krankheit,  wenn  es  schon  zu  Exophthalmia 
fungosa  gekommen  ist,  beobachtete  J.  A.  Schmidt  (1803:  in  zwei  Fällen  kurz 
vor  dem  durch  völlige  Erschöpfung  bewirkten  Tode  eine  Abnahme  des  Wachs- 
tums und  eine  beträchtliche  Verkleinerung  der  vorher  sehr  hochgradigen  Wuche- 
rung durch  Abstoßung  der  nekrotisch  gewordenen  Massen,  wobei  nur  ein  kleiner 
Stumpf  des  Bulbus  zurückblieb,  und  im  einen  Falle  sogar  die  Orbita  fast  leer 
wurde.  Die  Wucherung  war  vorher  so  stark  gewesen,  daß  sie  durch  wiederholte 
Applikation  von  Ätzmitteln  kaum  zu  beschränken  war.  Dieses  ungewöhnliche 
Verhalten   wird   auch    durch  Mitteilung    der  Sektionsberichte  bestätigt. 

C.  Stadium  der  Perforation  und  extraokularen  Verbreitung1. 

§  8G8.  Nach  Durchbruch  der  Hornhaut  oder  in  selteneren  Fällen  der 
Sklera  findet  die  Geschwulst  Raum  zu  üppiger  Wucherung  nach  außen, 
der  sog.  Exophthalmia  fungosa.  Gewöhnlich  wird  dieselbe  durch  Horn- 
hautperforation eingeleitet,  seltener  ist  eine  Durchwucherung  der  Sklera 
und  Bindehaut.  Die  erstere  entsteht  nicht  immer  durch  Infiltration  und 
Zerstörung  der  Hornhaut  von  Seiten  der  die  vordere  Kammer  ausfüllenden 
Geschwulst,  sondern  öfter  durch  eitrige  Keratitis.  Diese  findet  ihre  Ur- 
sache in  der  mangelnden  Bedeckung  des  Auges  in  Folge  der  starken  Ektasie 
und  des  oft  sehr  hochgradigen  Exophthalmus,  welcher  durch  die  dem  hinteren 
I  fmfang  des  Bulbus  aufsitzenden  Tumoren  bewirkt  wird.  Mit  großer  Rapidität 
wächst  eine  schwammige,  leicht  blutende,  äußerlich  in  jauchigem  Zerfall 
begriffene  und  mit  dicken  Borken  vertrockneten  Sekrets  bedeckte  Masse  aus 
der  Perforationsstelle  hervor,  liegt  schwammartig  der  vorderen  Fläche  des 
Bulbus  auf,  drängt  die  Lider  aus  einander  und  wächst  zur  Lidspalte  hervor, 
wobei  sie  die  Größe  eines  Apfels,  ja  eines  Kindskopfs  erreichen  kann.  Die 
anfangs  noch  freien  Bewegungen  des  Bulbus  werden  durch  episklerale  und 
orbitale  Tumoren  beeinträchtigt,  der  Bulbus  immer  weiter  hervorgetrieben, 
mitunter  stark  komprimiert  und   völlig  unkenntlich  gemacht  und  zerstört. 

Zuweilen  gehen  die  episkleralen  Wucherungen  der  Hornhautperforation 
vorher  und  verraten  sich  dann  besonders  durch  Exophthalmus  und  Be- 
weglichkeitsbeschränkung des  Auges,  während  die  Beteiligung  des  Sehnerven 
an  der  Erkrankung  sich  im  Leben  oft  nicht  durch  entsprechende  Symptome 
verrät.  Sie  muß  aber  im  Stadium  der  glaukomatösen  Drucksteigerung 
immer  vermutet  werden;  sie  fehlt  hier  selten  und  kann  sogar  schon  vorher 
beginnen. 

Im  Anfang  der  Sehnervengeschwulst  kann  jede  Protrusion  des  Bulbus 
fehlen,  während  die  erstere  späterhin,  wenn  sie  massenhafter  geworden  ist, 
wesentlich  mit  zu  dem  Exophthalmus  beiträgt.  Die  Erscheinungen,  welche 
v.  Graefe  (1868)  als  wichtig  für  die  Diagnose  des  ersten  Beginnes  der  Seh- 
nervenaffektion  hervorgehoben  hat,  ein  etwas  stärkeres  Hervortreten  des 
Auges  und  eine  geringe  Abnahme  der  Beweglichkeit,  kommen  natürlich 
auch  bei  beginnenden  episkleralen  Tumoren  vor;  sie  sind  aber  bei  der  viel 
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größeren  Häufigkeit,  welche  in  diesem  Stadium  der  Übergang  auf  den  Seh- 
nerven zeigt,  in  der  Regel  auf  diesen  zu  beziehen,  und  erfordern  die  sorg- 
fältigste Beachtung. 

Die  Weiterverbreitung  der  Geschwulstbildung  auf  die  Umgebung  und 
den  übrigen  Körper  wurde  oben  schon  eingehend  besprochen,  so  daß  hier 
nur  das  Wichtigste  hervorzuheben  ist. 

Von  den  Weichteilen  der  Orbita  geht  die  Wucherung  auf  die  knöchernen 
Wandungen  derselben  über  und  von    da  aus  auf  die   benachbarten  Kavi- 

täten,  insbesondere  die  Nebenhöhlen 
Fig.  315.  der  Nase  und   die   Schläfengegend, 

zuweilen  auch  auf  die  Schädelhöhle, 
während  für  die  Fortsetzung  auf 
diese  der  Sehnerv  den  gewöhnlich 
eingeschlagenen  Weg  abgibt. 

In  diesem  Stadium  kommt 
auch  häufig  eine  Verbreitung  auf 
die  regionären  Lymphdrüsen  vor, 
welche  zu  fehlen  scheint,  so  lange 
das  Gliom  noch  intraokular  geblie- 
ben ist.  (S.  §  858.)  Im  Anfang 
findet  man  regelmäßig  die  vor  dem 
Ohr,  in  der  Parotis-  und  Sub- 
maxillargegend  befindlichen  Drüsen 
ergriffen,  die  zuweilen  in  große, 
auch  ulzerierende  Tumoren  über- 
gehen, weiterhin  auch  die  zervi- 
kalen, während  die  Affektion  der 
übrigen  teils  seltener  vorkommt,  teils 
wie  z.  B.  die  der  retroperitonealen 
im  Leben  nicht  leicht  zu  erkennen  ist. 
Eigentümlicher  Weise  ist  dreimal  nach  der  Exstirpation  eines  Glioms 
im  letzten  Stadium  Auftreten  einer  eitrigen  Entzündung  in  der 
Parotisgegend  beobachtet,  die  nach  der  Eröffnung  des  Abszesses  bald 
heilte  (Hirschberg  1869,  Fall  12  und  30,  und  v.  Lukowicz  1884  Nr.  27). 
Auch  Wardrop  (1809)  teilte  schon  eine  derartige  Beobachtung  mit 
(Fall  3),  wo  aber  die  Entzündung  zurückging,  ohne  daß  es  zur  Eiter- 
bildung kam. 

Schon  vor  dem  Auftreten  der  Exophthalmia  fungosa  können  metasta- 
tische Tumoren  an  den  der  Beobachtung  zugänglichen  Teilen  des  Körpers, 
besonders  am  Kopf  und  Gesicht,  an  den  Knochen  und  Weichteilen  hervor- 
treten, oder  dieselben  kommen  jetzt  erst  hinzu.  Sehr  auffällig  sind  die  in 
manchen  Fällen  vorkommenden  metastatischen  Knochengeschwülste, 


Exophthalmia  fungosa  und   Metastasen   der   Schädel 
knochen  nach  Knapp. 
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namentlich  am  Schädel,  welche  oben  eingehend  besprochen  worden  sind 
und  die  bei  ihrer  beträchtlichen  Grüße  und  Zahl  mitunter  eine  höchst  un- 
gewöhnliche Deformation  des  Kopfes  bewirken.     (S.  Fig.  315.) 

Auch  entferntere  Knochen  werden  zuweilen  von  metastatischen  Tumoren 
ergriffen,  die  Extremitätenknochen,  die  Clavicula,  das  Sternum,  die  Rippen, 
die  aber  seltener  und  weniger  auffällig  sind. 

Ganz  eigenartig  ist  die  Erblindung  des  zweiten  Auges  in  dem 
oben  (§  856)  mitgeteilten  Falle  von  Hosen  (1878)  durch  eitrige  Keratitis  in 
Folge  eines  durch  metastatische  Tumoren  in  der  Orbita  entstandenen 
Exophthalmus. 

Die  Metastasen  in  den  großen  drüsigen  Organen  geben  in  der 
Regel  nicht  zu  besonderen  Erscheinungen  Anlaß. 

§  869.  Die  durch  Fortpflanzung  auf  der  Sehnervenbahn  sehr  häufig 
und  zuweilen  schon  früh  auftretenden  intrakraniellen  Tumoren  können 
eine  erhebliche  Grüße  erreichen,  ohne  sich  durch  charakteristische  Symptome 
während  des  Lebens  zu  verraten.  Häufig  rufen  sie  allerdings  heftige  Kopf- 
schmerzen, auch  Übelkeit  und  Erbrechen  hervor. 

In  anderen  Fällen  treten  Krämpfe  auf,  bald  lokalisierte  Spasmen,  bald 
allgemeine  Konvulsionen;  ferner  Lähmungen,  Hemiplegie  oder  allgemeine 
Paralyse,  bei  Ablagerungen  im  Spinalkanal  auch  Paraplegie  oder  heftige 
neuralgische  Schmerzen;  zuweilen  tritt  eine  Zeit  lang  vollständiger  Stupor 
auf.  Diese  Erscheinungen  pflegen  dem  tödlichen  Ausgang  nur  kurze 
Zeit  vorherzugehen,  der  dann  meist  durch  Somnolenz  und  Coma  einge- 
leitet wird. 

Zuweilen  führt  die  intrakranielle  Erkrankung  Erblindung  des  zwei- 
ten Auges  durch  eine  Affektion  des  Sehnerven  herbei,  ohne  daß 
das  Auge  direkt  vom  Gliom  ergriffen  wird.  Wintersteiner  fand  dieses 
Vorkommnis  unter  497  Fällen  25 mal  verzeichnet,  also  in  etwa  5  %.  Das 
erblindete  Auge  ist  dabei,  abgesehen  von  der  Erweiterung  und  Starre  der 
Pupille,  äußerlich  und  meistens  auch  ophthalmoskopisch  normal.  Nur  aus- 
nahmsweise wurden  ophthalmoskopische  Veränderungen  gefunden,  und 
zwar  entweder  einfache  Hyperämie  (Hjort  und  Heiberg  1869),  oder  leichte 
Papillitis  im  Übergang  zu  Atrophie  (de  Vincentiis  1884,  v.  Forster 
1878). 

Die  Erblindung  beruht  wohl  in  der  Regel  auf  einer  Unterbrechung 
der  Optikusfaserung  an  der  Schädelbasis,  die  entweder  dadurch  erfolgt, 
daß  die  gliomatüse  Wucherung  sich  auf  das  Chiasma  oder  bis  auf  den 
anderen  Optikus  fortsetzt  und  diese  in  einen  Tumor  verwandelt  (Wardrop 
1809,  Fall  li,  nach  Rodman,  Hornung  1829,  Hjort  und  Heiberg  1869),  oder 
daß  diese  Teile,  insbesondere  der  Sehnerv,  durch  den  Druck  einer  an  der 
Schädelbasis   und   in    den   Meningen   entwickelten   Geschwulst   komprimiert 
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und    zum    Schwund    gebracht   werden   (Wardrop,   Fall  12,    nach   E.   Ford, 
Frey  1838). 

Daß  der  Augenspiegelbefund  dabei  häufig  normal  ist,  erklärt  sich  da- 
durch, daß  die  Erblindung  des  zweiten  Auges  oft  dem  Tode  nur  kurze  Zeit 
vorhergeht,  so  daß  zur  Entstehung  einer  deszendierenden  Atrophie  der 
Papille  die  Zeit  nicht  ausreicht.  Es  kommt  auch  vor,  daß  das  Sehver- 
mögen des  zweiten  Auges  bis  zum  Tode  erhalten  bleibt,  obwohl  bei  der 
Sektion  das  Chiasma  sich  ganz  in  Geschwulst  verwandelt  zeigt  (Arcoleo 
1870). 

Es  ist  auch  sonst  bekannt,  daß  bei  nicht  zu  rascher  Entwickeluni; 
einer  Geschwulst  des  Sehnerven  die  Nervenfasern  zuweilen  mehr  aus  einander 
gedrängt,  als  zum  Schwund  gebracht  werden. 

Eine  ausgesprochene  Stauungspapille,  die  sonst  bei  Hirntumoren  so 
häufig  ist,  scheint  selten  zu  sein;  zur  Entstehung  derselben  dürfte  auch 
die  Zeit  in  der  Regel  nicht  ausreichen.  Doch  kommt  hie  und  da,  wie  aus 
einer  Angabe  von  Treitel  ( 1 886)  hervorgeht,  eine  Papillitis  des  zweiten 
Auges  noch  ohne  Störung  des  Sehvermögens  vor,  welche  von  diagnosti- 
scher Wichtigkeit  ist,  weil  sie  in  Ermangelung  anderer  Symptome  einen 
Übergang  des  Glioms  auf  die  Schädelhöhle  anzeigt. 

Es  gehört  hierher  wohl  auch  ein  Fall  von  Knapp  und  Turnrull  (1874), 
in  welchem  bei  einem  3  jährigen  Mädchen  6  Wochen  nach  der  Exstirpation 
eines  stark  vergrößerten,  durch  Episkleralgeschwulst  vorgetriebenen  Bulbus 
noch  ohne  Sehstörung  Hyperämie  und  leichte  Schwellung  der  Papille  auf- 
traten, und  wo  bald  nachher,  einige  Tage  vor  dem  Tode,  weiße  Ver- 
färbung der  Papille  konstatiert  wurde.  Es  wird  nicht  angegeben,  ob  es 
jetzt  noch  zur  Erblindung  kam.  Die  Sektion  erwies  außer  metastati- 
schen Schädeltumoren  eine  Geschwulst  in  der  mittleren  Schädelgrube,  das 
Chiasma  sehr  weich,  aber  wie  es  scheint,  nicht  in  die  Geschwulst  hinein- 
gezogen. 

In  zwei  Fällen,  von  Hjort  und  Heiber«;  (4  869)  und  von  v.  Forster 
(1878),  wo  es  zur  Erblindung  gekommen  war,  fand  sich  bei  der  Sektion 
eine  ampullenförmige  Ausdehnung  der  Sehnervenscheide,  ähnlich  der  bei 
der  Stauungspapille,  die  aber  nicht  wie  gewöhnlich  nur  durch  seröse 
Flüssigkeit,  sondern  auch  durch  eine  gliomatöse  Infiltration  des  Zwischen- 
scheidenraums bedingt  war.  Der  Augenspiegelbefund  war  auch  hier  nicht 
der  einer  ausgesprochenen  Stauungspapille,  es  fand  sich  vielmehr  einfache 
Hyperämie  oder  Sehnervenatrophie. 

Da  in  beiden  Fällen  das  Chiasma  gliomatös  degeneriert  war,  so  muß 
die  Erblindung  wohl  auch  hier  darauf  bezogen  werden.  Dasselbe  dürfte 
auch  für  andere  Fälle  gelten,  in  welchen  Hyperämie  und  entzündliche  Er- 
scheinungen an  der  Papille  vorkommen.  Während  diese  unstreitig  von  der 
Afi'ektion  des  Zwischenscheidenraums  herzuleiten  sind,  dürfte  die  Erblindung 
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und  Atrophie  der  Papille  in  der  Regel  wohl  auf  Unterbrechung  der  Faser- 
leitung  an  der  Schädelbasis  beruhen.  Jedenfalls  ist  eine  durch  ausge- 
spruehene  Stauungspapille  entstandene  Erblindung  bisher  wohl  noch  nicht 
beobachtet  worden. 

Übrigens  ist  bei  dem  meist  sehr  elenden  und  gequälten  Zustande  der 
kleinen  Patienten  zu  genaueren  Beobachtungen  dieser  Vorgänge  nur  selten 
Gelegenheit. 

Im  Falle  von  Hjort  und  Heiberg  handelte  es  sich  um  ein  linksseitiges  Gliom 
mit  Exophthalmus,  wo  die  Exstirpation  unrein  gewesen  und  ein  Lokalrezidiv  auf- 
getreten war.  Einige  Zeit  vor  dem  Tode  kam  es  zur  Erblindung  des  rechten 
Auges  mit  dem  ophthalmoskopischen  Bilde  der  venösen  Hyperämie.  Wie  die 
Sektion  ergab,  setzte  sich  der  linke  Sehnerv  in  eine  große  Geschwulst  an 
der  Hirnbasis  fort,  in  welche  das  Chiasma  vollständig  aufgegangen  war  und  die 
auf  den  intrakraniellen  Teil  des  rechten  Optikus  überging.  Dieser  war  stark 
verdickt  und  am  Foramen  opticum  eingeschnürt.  In  der  Orbita  beruhte  die 
Anschwellung,  die  sich  erst  in  der  Nähe  des  Auges  verlor,  hauptsächlich  auf 
einer  gliomatösen  Infiltration  des  Zwischenscheidenraums. 

Ahnlich  ist  der  Fall  v.  Forsters  (1878),  in  welchem  bei  eingetretener  Er- 
blindung des  zweiten  Auges  ophthalmoskopisch  Sehnervenatrophie  gefunden  wurde. 
Die  Anschwellung  des  Sehnerven  war  auch  hier  durch  eine  gliomatöse  Infil- 
tration des  Zwischenscheidenraumes  bedingt,  die  von  einem  Tumor  der  Chiasma- 
gegend  ausgegangen  war;  sie  nahm  bis  zum  Auire  zu,  wo  sie  mit  einer  am- 
pullenfurmigen  Ausdehnung  der  Scheide   endigte. 

Auch  in  den  beiden  Fällen,  über  welche  neuerdings  Siegrist  (1913)  berichtet 
hat,  war  nach  den  gemachten  Angaben  die  zentrifugale  Fortsetzung  der  glioma- 
tösen Wucherung  auf  die  Scheidenräurne  des  Optikus  der  anderen  Seite  für  die 
Funktion  dieses  Auges  ohne  Bedeutung. 

Im  1.  Falle,  wo  das  zweite  Auge  ohne  ophthalmoskopische  Verände- 
rungen erblindet  war,  fand  sich  bei  der  Sektion  ein  mächtiger  Tumorknoten 
an  der  Hirnbasis,  welcher  das  Chiasma  schwerlich  intakt  gelassen  und  jedenfalls 
den  Optikus  der  anderen  Seite  schon  am  Foramen  opticum  völlig  in  Tumor- 
masse verwandelt  hatte.  Von  da  hatte  sich  die  Wucherung  in  den  Scheiden- 
räumen des  Optikus  bis  zur  Sehnervenpapille  verbreitet,  während  der  Optikus 
selbst  im  Bereich  der  Orbita  von  Tumor  frei  geblieben  war  und  nur  stellenweise 
in  Folge  von  Kompression  der  ernährenden  Gefäße  eine  atrophische  Degeneration 
mit  zahllosen  Körnchenzellen  erfahren  hatte. 

Im  2.  Falle,  wo  bei  der  Sektion  gleichfalls  eine  zentrifugale  Verbreitung 
der  gliomatösen  Wucherung  in  den  Zwischenscheidenräumen  des  zweiten  Optikus 
bis  zum  Auge,  mit  beträchtlicher  Auftreibung  der  Scheide  am  peripheren  Ende, 
aber  keine  Veränderung  des  Optikusstammes  selbst  gefunden  wurde,  war  im 
Leben  keine  Sehstörung  bemerkt  worden. 

Auch  in  einem  Falle  von  de  Vincentiis  (1881,  Fall  4)  von  linksseitiger 
Exophthalmia  fungosa  bei  einem  3jährigen  Mädchen,  wo  einige  Tage  vor  dem 
Tode  das  rechte  Auge  erblindete  und  ophthalmoskopisch  Atrophie  mit  Erschei- 
nungen von  Papillitis  gefunden  wurde,  muß  die  Erblindung  wohl  basilaren  Ur- 
sprungs   gewesen   sein.      Die   Papille    war    schmutzigweiß,    mit   verschwommenen 
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Grenzen  und  ausgedehnten  Venen.  Bei  der  Sektion  fand  sich  ein  großer  Tumor 
der  Schädelbasis,  welcher  u.  a.  die  Gegend  des  Chiasma  einnahm.  Der  rechte 
Optikus  war  in  seinem  intrakraniellen  Teil  nicht  geschwollen  und  erschien  auch 
in  der  Orbita  normal,  was  aber  einen  gewissen  Grad  von  Hydrops  der  Seh- 
nervenscheide, worüber  keine  Angabe  gemacht  ist,  nicht  ausschließt. 

Eine  hydropische  Ausdehnung  der  Sehnervenscheide  des  zweiten  Auges 
bei  sonst  normalem  Sehnerven  fand  sich  auch  in  einem  Falle  von  Wintersteiner 
und  Uhthoff  (\  897,  Fall  XXVIII),  wo  es  zu  einem  großen  Sekundärgliom  des 
Stirnhirns  gekommen  war.  Leider  liegt  aber  weder  über  Sehvermögen  und 
Spiegelbefund  in  diesem  Stadium,  noch  über  das  histologische  Verhalten  der 
Papille  eine  Angabe  vor. 

§  870.  Hat  einmal  ein  Übergang  auf  den  Sehnerven  stattgefunden, 
ohne  daß  es  bei  der  Operation  gelungen  ist,  den  erkrankten  Teil  vollständig 
zu  entfernen,  so  pflegen  Erscheinungen  einer  intrakraniellen  Fortpflan- 
zung nicht  lange  auszubleiben  und  die  Lebensdauer  ist  dann  in  der 
Regel  kurz  bemessen.  Doch  sind  davon  auch  einzelne  Ausnahmen 
beobachtet. 

In  einem  Falle  von  Pflüger  (1877 — 81)  traten  erst  ii/2  Jahre  nach 
Beginn  des  Glioms  Erscheinungen  einer  später  durch  die  Sektion  als  solche 
bestätigten,  gliomatüsen  Cerebrospinalerkrankung  ein,  die  etwa  5  Monate 
später  zum  Tode  führte. 

Die  Patientin,  ein  Sjähriges  Mädchen,  war  an  ihrem  linken  Auge  zwei  Jahre 
zuvor  durch  einen  Messerstich  erblindet,  der  zur  Entstehung  einer  adhärenten 
Hornhautnarbe  und  Hydrophthalmus  geführt  hatte,  und  kam  jetzt  mit  aus- 
gesprochenem Gliom  des  rechten  Auges  im  Stad.  glaukomatosum  und  mit  einem 
Rest  von  exzentrischem  Sehvermögen.  Erst  zwei  Jahre  später,  nachdem  sich 
akute  Entzündung  eingestellt  hatte,  wurde  die  Enukleation  des  längst  völlig  er- 
blindeten Auges  gestattet.  Nach  weiteren  zwei  Jahren  Gliomrezidiv  in  der 
rechten  Orbita  mit  heftigen  Schmerzen,  Kopfschmerz  und  Erbrechen;  Para- 
plegie ,  linksseitige  Trigeminusparese  und  Deviation  des  linken  Mundwinkels. 
Tod  nach  vorausgegangenen  Delirien  und  Krämpfen.  —  Die  Sektion  ergab 
außer  einer  größeren  Tumorbildung  in  der  Gegend  der  Sella  turcica  und 
Hypophysis  eine  allgemeine  disseminierte  Gliomatose  der  Pia  mater  cerebralis 
und  spinalis. 

Zweifelhaft  ist  ein  unvollständig  beobachteter  Fall  von  Glaser  (1 886),  wo 
erst  5  Jahre  nach  der  Enukleation  und  ohne  daß  es  zu  einem  Lokalrezidiv 
kam,  Erscheinungen  auftraten,  die  auf  eine  intrakranielle  Gliommetastase  be- 
zogen wurden. 

Es  handelte  sich  um  ein  1  5jähriges  Mädchen  mit  Status  glaukomatosus  des 
rechten  Auges,  maximal  weiter  Pupille,  totaler  Netzhautablösung  mit  graugrünem 
Reflex  und  Amaurose.  An  dem  enukleierten  Auge  fand  sich  ein  kleiner  gelb- 
licher Knoten  in  der  abgelösten  Netzhaut,  stark  vaskularisiert.  Der  Bericht  ge- 
währt keine  sichere  Überzeugung,  daß  es  sich  um  Gliom  gehandelt  haben  muß, 
auch  ist  das  Alter  von  1 5  Jahren  ungewöhnlich.  Nach  5  Jahren  heftige,  an- 
haltende   Kopfschmerzen,    ein    Ohnmachtsanfall,    Menopause    und    Papilloretinitis 
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hämorrhagica    mit  Abnahmu   von  S  auf  *  :t.    Keine  Angabe   über  Herz  und  Urin. 
Ausgang  unbekannt. 

Lähmung  anderer  Hirnnerven  ist  zuweilen  ebenfalls,  doch  weit 
seltener  beobachtet,  zuweilen  mehrerer  zugleich,  Verlust  des  Geruchs,  Ge- 
schmacks und  Gehürs,  Fazialislähmung  usw. 

Der  tödliche  Ausgang  erfolgt  meistens  entweder  durch  den  Über- 
gang auf  das  Gehirn  in  der  oben  geschilderten  Weise  oder  durch  Erschöp- 
fung der  Kräfte  in  Folge  der  massenhaften  Wucherung  und  der  andauernden 
heftigen  Schmerzen,  wozu  mitunter  noch  profuse  Blutverluste  oder  an- 
haltende Durchfälle  beitragen,  besonders  aber  auch  durch  Kachexie  und 
hektisches  Fieber,  durch  Resorption  der  jauchig  zerfallenen  Geschwulst- 
massen. 

D.  Komplikationen. 

§871.  Komplikationen  mit  anderweitigen  Affektionen  des  Auges,  die 
von  dem  Netzhautgliom  unabhängig  sind,  gehören  zu  den  Seltenheiten. 

Bei  der  Häufigkeit  phlyktänulärer  Entzündungen  der  Bindehaut  und 
Hornhaut  bei  Kindern,  mögen  ab  und  zu  an  dem  von  Gliom  ergriffenen 
Auge  Residuen  derselben,  vielleicht  auch  einmal  eine  frische  Entzündung 
dieser  Art  vorkommen,  doch  habe  ich  keinen  Bericht  über  einen  Fall  der 
letzteren  Art  gefunden. 

Isler  (1899)  berichtet  (Fall  3)  von  einer  9  Tage  nach  der  Geburt  auf- 
getretenen doppelseitigen  Augenentzündung,  die  nach  4  Wochen  vollständig  ge- 
heilt war  und  auf  welche  nach  2  Jahren  ein  Beginn  von  linksseitigem  Gliom 
auftrat. 

Einmal  ist  von  Wedemeyer  (1823,  Auftreten  von  Gliom  an  einem  vor- 
her an  Blennorrhoe  der  Neugeborenen  erblindeten  Auge  beobachtet  worden: 
der  Fall  ist  unten  (§  879)  berichtet.  Eine  solche  Komplikation  könnte 
natürlich  vorkommenden  Falls  die  Diagnose  erheblich  erschweren.  Von 
den  durch  hinzutretende  Verletzungen  bewirkten  Entzündungen  wird  gleich- 
falls im  §  879  die  Rede  sein. 

Einige  Male  ist  auch  Komplikation  mit  Verlust  des  anderen  Auges 
durch  Blennorrhoea  neonatorum,  van  Duyse  (1894),  oder  durch  eine  Ver- 
letzung, ?.  Ahmon  (\ 829),  Pflüger  (1878)  verzeichnet.  Dieselbe  kann  leicht 
Veranlassung  dazu  geben,  daß  die  Eltern  die  als  notwendig  erkannte  Ent- 
fernung des  anderen,  an  Gliom  erkrankten  Auges  zu  lange  hinausschieben 


V.   Vorkommen  und  ursächliche  Momente  der  Krankheit. 

§  872.  Die  direkten  Ursachen  sind  völlig  unbekannt.  Doch  liegt  eine 
Anzahl  von  Erfahrungen  vor,  welche  für  die  Beurteilung  der  etwa  mög- 
lichen Ursachen  von  Bedeutung  sind. 
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Häufigkeit  des  Vorkommens. 
Das  Netzhautgliom  ist  eine  seltene  Krankheit.     Sie  ist  in  Europa  und 
verschiedenen    außereuropäischen    Ländern,    insbesondere   in   Nordamerika, 
unter  der  kaukasischen  Rasse  ziemlich  allgemein  verbreitet,  aber  auch  bei 
anderen  Rassen  beobachtet. 

Fälle  bei  Farbigen  berichten  Santos  Fernandez  (1  883),  Chisolm  (1  886)  bei 
einem  Mulattenjungen,  Thompson  (1898)  bei  einem  Negermädchen,  Rebentisch 
(nach  Hirschberg)  bei  einem  3jährigen  Kinde  in  Java  überwiegend  europäischen 
Blutes. 

Die  relative  Häufigkeit  gibt  Wintersteiner  auf  Grund  der  Zu- 
sammenstellung eines  möglichst  großen  Materials  zahlreicher  Beobachter, 
von  203  Fällen  unter  498  057  Augenkranken,  zu  0,04  %  an,  überein- 
stimmend mit  Hirschberg,  welcher  1869  nach  summarischen  Anhaltspunkten 
auf  Grund  des  Materials  der  v.  Graefe sehen  Klinik  in  Berlin  die  Häufigkeit 
zu  0,04  %  (50  Fälle  unter  120  000  Kranken)  geschätzt  hatte. 

Doch  scheint  diese  Zahl,  wenigstens  für  die  jetzige  Zeit  und  in  Deutsch- 
land, etwas  zu  groß  zu  sein.  Nach  Adam  (191  I)  kamen  gleichfalls  in  Berlin, 
in  20  Jahren,  von  1890 — 1 909,  unter  etwa  275  000  Augenkranken  nur 
47  Fälle  vor,  =  0,017  %.  Auch  nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  scheint 
mir  die  Häufigkeit  merklich  geringer  zu  sein,  als  0,04  % .  Mir  war  schon 
1 877  das  seltenere  Vorkommen  der  Krankheit  in  Güttingen  aufgefallen,  wo 
ich  damals  in  5  Jahren  unter  nahezu  7000  Kranken  nur  einen  einzigen 
Fall  gesehen  hatte  (=0,014^),  während  von  anderen  Seiten,  auch  ab- 
gesehen von  Hirschbergs  Schätzung,  weit  höhere  Werte  angegeben  wurden. 

So  kamen  in  Arlts  Klinik  (1867)  von  18  62  — 18  65  unter  8  451  Patienten 
5  Fälle  vor  (—  0,059  %\  und  Coccius  (1870)  sah  in  2  Jahren  unter  7898 
Patienten  3  Fälle  (=0,038  %).  Doch  ergab  sich  schon  damals,  wie  auch 
später  Wintersteiner  mit  Recht  bemerkt  hat,  daß  möglichst  große  Zahlen  zu 
dieser  Statistik  nötig  sind,  und  daß  4 — 5000  Fälle  nicht  genügen;  so  hatte 
Mooren  18  65  —  66  unter  4117  Kranken  keinen  einzigen  Fall  verzeichnet,  da- 
gegen  1873   unter  5768   Kranken   4   Fälle. 

Es  stellte  sich  auch  später  heraus,  daß  der  anfangs  von  mir  beob- 
achtete Wert  durch  Zufall  zu  niedrig  gefunden  und  der  wirkliche  Wert  für 
Göttingen  merklich  höher  war,  aber  doch  das  sonst  angegebene  Mittel  von 
0,04  %  längst  nicht  erreichte. 

Neuerdings  wurde  aus  Schleichs  Klinik  in  Tübingen  von  Eherbach 
(1908)  berichtet,  daß  im  Laufe  der  Jahre  die  Zahl  der  Fälle  dort  abzu- 
nehmen scheine;  dagegen  hob  Thompson  (1898)  die  große  Zahl  der  von 
ihm  in  Indianapolis  beobachteten  Fälle,  13  unter  24  500  Kranken  (=0,053^), 
hervor.  Ich  wurde  dadurch  zu  einigen  weiteren  Nachforschungen  veran- 
laßt, bei  denen  ich  auch  zu  ermitteln  suchte,  üb  sich  sonstige  Anhalts- 
punkte   für    die    Annahme    örtlicher    oder    zeitlicher    Unterschiede    in    der 
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Häufigkeil  des  Vorkommens  herausstellten.  Dieselben  haben  aber  in  letzterer 
Hinsicht  nicht  zu  einem  bestimmten  Resultat  geführt. 

Da  es  dabei  auf  ein  möglichst  großes,  am  gleichen  Ort  lange  Zeit  hin- 
durch gesammeltes  Material  ankommt,  habe  ich  auf  die  Benutzung  von 
kleineren  Zusammenstellungen  fremder  Fälle  verzichtet  und  mich,  abgesehen 
von  schon  veröffentlichten  größeren  Statistiken  der  Berliner,  Gießener 
und  Tübinger  Kliniken  und  der  Mitteilungen  aus  Indianapolis,  auf 
die  Verwertung  meines  eigenen  Materials  aus  Göttingen  und  Heidelberg 
und  der  mir  freundlichst  gemachten  Angaben  von  A.  v.  Hippel  über  eine 
spätere  Periode  in  Göttingen  und  von  E.  v.  Hippel  über  das  Vorkommen 
in  Halle  beschränkt. 

Die  folgende  Tabelle  gibt  eine  Übersicht  über  diese  statistischen  Zu- 
sammenstellungen. 


Ort 

Autor 

Zeit 

Zahl  d-r 
Augenkranken 

Zahl  der 
Ghomfälle 

Prozentverhältnis 

Berlin 

Adam 

1890—1909 

•275  000 

47 

0,017 

Giessen 

Platt 

vor  I  9  0  V 

68  223 

17 

0,025 

Göttingen 

Th.  Leber 

1871—1890 

69  769 

15—16 

0.021  —0,023 

Göttingen 

A.  v.  Hippel 

1900  —  191  1 

42  404 

121] 

0,028 

Heidelberg 

Th.  Leber 

1890—1910 

112  034 

32 

0,028 

Halle 

E.  v.  Hippel 

1892  —  1909 

92  21  1 

37 

0,04 

Tübingen 

Eberbach 

1877  —  1900 

16 

1:3  247  =  0,03 

Tübingen 

Jl 

1900—1907 

9 

1:5  533  =  0,018 

Tübingen 
zusammen 

)t 

1877—1907 

103  475 

(berechnet 

2i>x4i:üi| 

25 

1:4139  =  0.024 

Indianapolis 

Thompson 

1871 — 1898 

24  500 

13 

0,053 

Von  obigem  Material  ist  nur  eine  kleine  Statistik  über  70  00  Patienten  au. 
meiner  ersten  Zeit  in  Göttingen  in  dem  Winterstefner  sehen  Material  enthaltens 
Die  Zahl  der  Göttinger  Fälle  in  der  3.  Kol.  schwankt  zwischen  15  und  16,  da 
die  Diagnose  eines  Falles  wegen  Mangels  einer  mikr.  Untersuchung  unsicher 
blieb;  bei  der  Addition  ist  die  größere  Zahl  angenommen.  In  der  i.  Kol.  ist 
die  Zahl  vielleicht  deshalb  etwas  zu  klein,  weil  mir  nur  die  der  operierten  Fälle 
bekannt  ist.  Doch  kann  der  Prozentsatz  dadurch  nur  sehr  wenig  beeinflußt 
worden  sein. 

Es  ergibt  sich  aus  dieser  Zusammenstellung,  daß,  wenn  der  Statistik  große 
Zahlen  zu  Grunde  gelegt  werden,  die  Ergebnisse  unter  einander  nur  weniu 
verschieden  sind,  und  daß  die  obigen  Werte  für  das  Prozentverhältnis  in 
Deutschland   fast  alle  unter  0,04  ^   bleiben   und  nirgends  darüber  hinaus- 


1;  Nur  operierte  Fälle. 
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gehen,  so  daß  es  wohl  erlaubt  ist,  aus  diesen  Zahlen  ein  Mittel  zu  ziehen. 
Bei  Berechnung  desselben  stellt  sich  heraus,  daß  unter  764  1  1  6  Augen- 
kranken 1 86  Fälle  von  Netzhautgliom  vorkamen,  was  einem  Verhältnis  von 
0,0  25  %  entspricht.  Die  relative  Häufigkeit  scheint  also  tatsächlich  geringer 
zu  sein  als  0,04  %.  Dabei  ist  begreiflich,  daß  eine  Anzahl  von  Statistiken, 
selbst  solche,  die  auf  recht  großen  Zahlen  basieren,  nach  unten  oder  nach 
oben  von  dem  berechneten  Mittelwert  nicht  unerheblich  abweichen. 

Der  niedrigste  Wert  ist  der  von  Adam  aus  Berlin  0,017  %,  die  höchsten 
Werte  nach  Wintersteiner  der  von  Pflüger  aus  Bern,  0,085  %  (17  Fälle 
unter  20  000  von  1878 — 94  beobachteten  Kranken)  und  der  von  Holmes 
(1878)  aus  Chicago,  0,08^'  (16  Fälle  unter  etwa  20000  vor  1878  be- 
obachteten Kranken). 

Jedenfalls  kann  man  also  annehmen,  daß  die  Häufigkeit  des  Netzhaut- 
glioms  merklich  geringer  ist,  als  die  des  Aderhautsarkoms,  welche  von 
Fuchs  zu  0,066  %   angegeben  wird. 

Es  muß  aber  noch  dahingestellt  bleiben,  ob  die  beobachteten  Unter- 
schiede der  relativen  Häufigkeit  an  verschiedenen  Orten  und  zu  verschie- 
denen Zeiten  auf  einer  wirklichen  Ab-  oder  Zunahme  der  Häufigkeit  der 
Krankheit  beruhen. 

Die  absolute  Häufigkeit,  im  Verhältnis  zu  der  Bevölkerungsziffer,  läßt 
sich  zur  Zeit  noch  nicht  bestimmen,  und  die  relative  Häufigkeit  gibt  dafür 
nur  einen  ungefähren  Anhalt  ab,  da  sie  auch  von  verschiedenen  neben- 
sächlichen Umständen  abhängen  kann. 

Die  beobachteten  Unterschiede  sind  m.  E.  nicht  groß  genug,  als  daß 
sie  angesichts  der  vielen  möglichen  Fehlerquellen  zu  Schlüssen  von  dieser 
Tragweite  berechtigten. 

Lebensalter. 

§  873.  Das  Netzhautgliom  ist  eine  Krankheit  des  kindlichen  und 
jugendlichen  Lebensalters.  Sein  Vorkommen  ist  am  häufigsten  vom  1.  bis 
4.  Lebensjahr;  es  hat  sein  Maximum  am  Ende  des  I.  Jahres  und  nimmt 
von  da  an  zuerst  rasch,  dann  langsamer  ab  bis  zum  12.  Jahr,  über  welches 
hinaus  nur  noch  einzelne  äußerst  seltene  Fälle  und  ausschließlich  in  der 
jugendlichen  Lebensperiode  vorkommen. 

Bei  Erwachsenen  liegt  keine  einzige  zuverlässige  Beobachtung  vor. 
Dagegen  tritt  die  Krankheit  nicht  selten  angeboren  auf. 

Die  Verteilung  der  Fälle  über  die  erste  Lebensperiode  veranschaulicht 
die  nebenstehende  Tabelle  von  Wintersteiner.  Es  ist  dabei  das  Alter  zu 
(i runde  gelegt,  in  welchem  die  ersten  Krankheitserscheinungen  bemerkt 
wurden,  welches  aber  natürlich  nicht  immer  mit  dem  wirklichen  Beginn 
zusammenfällt,  da  die  Krankheit  sich  anfangs  oft  längere  Zeit  der  Beob- 
achtung entzieht. 
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Von  467   Kindern,  bei  welchen  das  Alter  notiert  ist, 
war  das  Leiden  angeboren  bei  34  Füllen 

bis  1     Jahr   alt    waren     102  Fälle 


1—2  Jahre 

» 

95 

» 

2—3 

» 

» 

83 

» 

3—4 

» 
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62 

4  —  5 
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* 
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14—15 

» 
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2 

» 

15—16 

» 

» 

» 

I 

» 

376 


Summa      467  Fälle. 

Es  entfallen  also  376  Fälle,  etwas  über  80  %,  auf  die  4  ersten 
Lebensjahre. 

Die  Häufung  der  Fälle  in  der  ersten  Lebenszeit,  das  Vorkommen  un- 
mittelbar nach  der  Geburt  und  das  Fehlen  bei  Erwachsenen  machen  es, 
wie  schon  Hirschueri;  (1869)  ausgesprochen  hat,  sehr  wahrscheinlich,  daß 
entweder  die  Krankheit  selbst  oder  der  Keim  derselben  immer  angeboren 
ist.  Es  scheint,  daß  die  Krankheit  zuerst  eine  Periode  sehr  langsamen 
Wachstums  durchläuft,  während  deren  sie  völlig  latent  bleiben  kann,  und 
daß  darauf  erst  ein  rascheres  Wachstum  folgt,  welches  sich  durch  äußer- 
lich hervortretende  Erscheinungen  kund  gibt. 

Ich  kann  mich  in  dieser  Hinsicht  auch  den  Ausführungen  von  Winter- 
steiner nur  vollkommen  anschließen.  Bei  dieser  Ansicht  muß  allerdings 
angenommen  werden,  daß  das  Latenzstadium  sich  auch  durch  die  ophthal- 
moskopische Untersuchung  nicht  immer  erkennen  läßt,  da  nicht  so  selten 
Fälle  beobachtet  sind,  wo  auf  die  Erkrankung  des  ersten  Auges  die  des 
zweiten  erst  nach  Jahren  folgte,  und  wo  in  der  Zwischenzeit  die  sorgsam 
vorgenommene  Untersuchung  ein  negatives  Resultat  ergab.  Es  folgt  daraus 
weiter,  daß  die  erste  Periode  ausnahmsweise  eine  lange  Reihe  von  Jahren, 
bis  zu   16  und  vielleicht  noch  länger  sich  hinziehen  kann. 

Dasselbe  Verhalten  ist  aber  auch  für  andere  maligne  Tumoren  bereits 
festgestellt  worden.  Auch  ist  für  sonstige,  sicher  auf  einer  angeborenen 
Anlage  beruhende  Geschwülste  bekannt,  daß  sie  sich  zuweilen  erst  in 
späteren  Jahren  entwickeln. 
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Wie  langsam  das  Wachstum  in  der  ersten  Periode  sein  kann,  zeigen  Be- 
obachtungen, wie  in  dem  von  Rompe  (1884)  mitgeteilten  Falle  aus  meiner 
Göttinger  Zeit,  wo  bei  einem  4^2 jährigen  Mädchen  die  Krankheit  noch  im  ersten 
Stadium  geblieben  war,  obwohl  die  Mutter  schon  ein  Vierteljahr  nach  der  Ge- 
burt einen  hellen  Schein  an  dem  Auge  bemerkt  hatte  und  das  Übel  für  ange- 
boren hielt.  In  einem  Fall  von  angeborenem  Gliom,  den  Vetsch  berichtet,  war 
die  Krankheit  erst  nach   5   Jahren    in  das  glaukomatöse   Stadium  übergegangen. 

Im  1.  Falle  von  Bow.  Vernon  (1868)  war  das  betreffende  Auge  seit  frühester 
Kindheit  erblindet,  aber  erst  im  Alter  von  I  1  Jahren  ektatisch  geworden.  Über- 
haupt pflegt  sich  in  den  angeborenen  Fällen  der  Prozeß  durch  seine  Langsam- 
keit auszuzeichnen. 

Auch  die  Verkalkung  des  Tumors,  welche  mehrfach  bei  der  anato- 
mischen Untersuchung  von  Augen  gefunden  wurde,  welche  in  einem  sehr  frühen 
Lebensalter  enukleiert  worden  waren  (Lawson  bei  einem  8  Wochen,  Brailey  bei 
einem  2  Monate  und  Ogawa  bei  einem  1  Jahre  alten  Kinde),  weist  darauf 
hin,  daß  die  Geschwulst  vermutlich  schon  vor  der  Geburt  längere  Zeit  bestan- 
den hatte. 

Ich  habe  (1898)1)  12  Fälle  von  Aderhauttumoren  zusammengestellt,  wo- 
runter 4  von  mir  beobachtete,  in  denen  anzunehmen  war,  daß  die  Geschwulst 
zwischen  6  und  2  0  Jahren  bestanden  hatte,  ehe  es  zur  Operation  kam,  und 
A.  H.  Pagenstecher  ( I  9 0 2 ) 2)  hat  über  einen  im  Endstadium  von  mir  beobachteten 
Fall  von  Sehnerventumor  berichtet,  bei  welchem  auf  die  vor  25  Jahren  unrein 
gebliebene  Exstirpation  erst  nach  dieser  langen  Reihe  von  Jahren  ein  Bezidiv 
im  Grunde  der  Orbita  folgte!  Auch  für  die  Hirngliome  wird  von  Ribrert  die 
Langsamkeit  des  Wachstums  hervorgehoben  und  dadurch  erklärt,  daß  sie,  obi- 
wohl  vermutlich  aus  Störungen  in  der  Fötalzeit  hervorgegangen,  oft  erst  be 
Erwachsenen  auftreten. 

Daß  die  Krankheit  sehr  oft  schon  zur  Zeit  der  Geburt  völlig  ent- 
wickelt ist,  geht  daraus  hervor,  daß  unter  den  von  Wintersteiner  ge- 
sammelten Fällen  34  mal,  also  in  über  7  %,  ein  heller  Schein  aus  der 
Pupille  beobachtet  wurde. 

In  einzelnen  Fällen  wird  sogar  angegeben,  daß  das  Auge  bei  der  Ge- 
burt schon  vergrößert  war. 

Travers  (3.  ed.  p.  209,  1824)  berichtet  über  ein  8  monatiges  Kind  mit 
einem  enormen  Fungus,  wo  das  Auge  schon  zur  Zeit  der  Geburt  die  Größe 
einer  Wallnuß  hatte3).  Der  XXVI.  Fall  von  Wintersteiner  betrifft  ein  'i1/^- 
jähriges  Kind,  dessen  linkes  Auge  schon  zur  Zeit  der  Geburt  größer  war  als 
das  andere  und  einen  größeren  und  gelben  Stern  zeigte,  bei  dem  aber  erst  vor 
3   Wochen  entzündliche  Erscheinungen  aufgetreten  waren. 


1)  v.  Graefes  Arch.  XLV,  \.  S.  185. 

2)  v.  Graefes  Arch.  LIV,  2.  S.  309—321. 

3)  Die  Angaben  von  Hirschberg  (1869,  S.  172),  daß  die  Krankheit  in  keinem 
Falle  zur  Zeit  der  Geburt  weiter  vorgerückt  war,  als  bis  zum  Deutlichwerden  des 
abnormen  Reflexes,  ist  hiernach  zu  berichtigen.  Der  oben  berichtete  Fall  von 
Travers  ist  ihm  und  Wintersteiner  entgangen,  vermutlich  weil  er  in  den  von 
ihm  zitierten  früheren  Auflagen  noch  nicht,  sondern  erst  in  der  3.  Aufl.  von  18-24 
mitgeteilt  ist. 
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Die  Zahl  der  angeborenen  Fälle  ist  aber  gewiß  weit  grüßer,  da  außer- 
dem noch  in  sehr  vielen  Füllen  berichtet  wird,  daß  der  helle  Schein  schon 
im  ersten  Lebensjahr  aufgetreten  oder  daß  um  diese  Zeit  schon  Schielen 
bemerkt  worden  sei,  und  da  auch  in  Folge  von  mangelnder  Achtsamkeit 
der  Eltern  der  Anfang  der  Krankheit  oft  nicht  beobachtet  wird. 

Was  das  Vorkommen  im  späteren  Lebensalter  anlangt,  so  hat 
sich  bisher  noch  keine  Angabe  über  ein  Auftreten  nach  dem  Alter  von 
H  Jahren  sicher  bestätigt  gefunden. 

Es  gilt  dies,  abgesehen  von  Angaben  aus  der  vorophthalmoskopischen  Zeit, 
auch  für  einige  von  v.  Gbaefe  bei  Erwachsenen  beobachtete  Fälle  mit  weißen 
Herden  in  der  Netzhaut,  die  er  geneigt  war,  für  Anfänge  von  Netzhautgliom  zu 
halten,  hei  denen  es  sich  aber  vermutlich  immer  um  Aderhautsarkom  mit  sekun- 
därer Affektion  der  Netzhaut  gehandelt  hat. 

v.  Graefe  kam  später  selbst,  besonders  auf  Grund  der  von  Iwanoff  in 
einem  Falle  vorgenommenen  anatomischen  Untersuchung  von  seiner  früheren 
Ansicht  zurück  (vgl.  Hirschberg  18  69,   S.   165). 

Die  Fälle  von  Lixdxer  (1874)  45jähriger  Mann,  und  Battmaxx  ( 1 870) 
50jährige  Frau  vermutlich  Aderhautsarkom]  hat  Wlxtersteixer  mit  Recht  zu- 
rückgewiesen. Im  letzteren  kann  wegen  des  gleichzeitig  vorhandenen  Mamma- 
karzinoms auch  an  einen  metastatischen  Tumor  gedacht  werden. 

Tr.  Collixs  beschreibt  (1892)  eine  von  der  Netzhaut  ausgegangene  Geschwulst 
bei  einer  6  5jährigen  Frau,  welche  den  ganzen  Glaskörperraum  einnahm  und  von 
der  Netzhaut  nichts  mehr  übrig  gelassen  hatte.  Das  Auge  war  wegen  glauko- 
matöser Beschwerden  enukleiert  worden.  Die  Struktur  stimmte  nicht  ganz  mit 
der  eines  gewöhnlichen  Glioms  überein,  die  Diagnose  läßt  der  Autor  unent- 
schieden. Die  Abbildung  zeigt  epithelartig  um  ein  axiales  Gefäß  angeordnete 
Zellmassen. 

Der  Fall  von  Merrill  (1882)  bei  einem  2  1  jährigen  Mann  könnte  ein 
Gliom  gewesen  sein;  der  Bericht  über  die  Untersuchung  ist  aber  nicht  voll- 
kommen überzeugend  und  der  einige  Jahre  nachher  erfolgte  Tod  an  Tuberkulose 
läßt  an  die  Möglichkeit   dieses  Ursprungs   denken. 

Auch  der  Fall  von  Glaser  1886)  bei  einem  15jährigen  Mädchen  ist  nicht 
recht  überzeugend;  der  von  Pepper  (l  878)  (l  7jähriger  Jüngling  ist  zu  kurz  mit- 
geteilt, um  ein  eigenes  Urteil  zu  ermöglichen;  der  von  Hildebraxdt  (1901) 
(16   Jahre)  wurde  vom  Autor  selbst  widerrufen. 

Ein  Fall  von  Crespi  (1876)  (I6jähriger  Jüngling)  ist  an  sich  nicht  zu  be- 
zweifeln, nur  war  der  Ursprung  von  der  Netzhaut  nicht  mehr  direkt  fest- 
zustellen. 

Ein  Fall  von  Nellessex  (1 872)  bei  einem  14jährigen  Mädchen  läßt  sich 
nicht  beanstanden.  Eine  Angabe  in  Michels  J.-B.  über  ein  Vorkommen  mit  1 3 
Jahren  (Lautet  1900,  ref.  Bevue  gen.  d'Opht.  1901,  p.  169  beruht  auf  Irrtum, 
da  es  sich  um  ein  l.3monatiges  Mädchen  handelt.  Es  folgen  dann  mit 
12  Jahren  4,  mit  I  I  Jahren  2,  mit  10  Jahren  3,  mit  9  Jahren  9,  mit  8  Jahren  8, 
mit   7   Jahren    I  2    als  sicher  anzuerkennende  Fälle  usw. 

Als  ganz  sichergestellt  kann  also  zur  Zeit  nur  das  Vorkommen  bis 
zum  Alter  von  1 4  Jahren  gelten ,  als  wahrscheinlich  oder  möglich  auch 
noch  das  bis  zu  21    Jahren. 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.   VII.  Bd.    X.Kap.  1  20 
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Bemerkenswert  ist  noch  eine  Beobachtung  von  Isler  (1899),  daß  von 
Zwillingskindern  bei  dem  einen,  einem  Mädchen,  im  Alter  von  9  Monaten 
Gliom  gefunden  und  mit  gutem  Erfolg  operiert  wurde,  während  bei  dem 
Bruder  auch  im  Alter  von  2  Jahren  kein  Gliom  aufgetreten  war. 

Geschlecht. 
§  874.  Zwischen  beiden  Geschlechtern  scheint  in  der  Häufigkeit  kein 
merklicher  Unterschied  vorzukommen.  Winterstelner  fand  unter  429  Kin- 
dern 221  Knaben  und  208  Mädchen,  also  ein  Verhältnis  von  51,5  :  48,5  %. 
Alle  sonstigen  Zusammenstellungen  stützen  sich  auf  weit  geringere  Zahlen 
und  führen  zu  widersprechenden  Besultaten,  so  daß  also  nach  den  vor- 
liegenden Beobachtungen  höchstens  ein  ganz  geringes  Überwiegen  des 
männlichen  Geschlechts  angenommen  werden  kann. 

Befallene  Seite  und  doppelseitiges  Auftreten. 

§  875.  Auch  über  diesen  Punkt  gibt  das  reichhaltige  von  Winter- 
steiner gesammelte  Material  befriedigende  Auskunft.  Während  früher  die 
Angaben  darüber  schwankten,  welches  Auge  häufiger  ergriffen  wird,  ergibt 
sich  aus  seiner  Zusammenstellung,  daß  von  405  Fällen  das  rechte  143  mal, 
das  linke  165 mal,  und  beide  Augen  97 mal  befallen  waren,  daß  also  die 
Zahl  der  linksseitigen  Fälle  etwas  überwiegt  (53,6:46,4^). 

Auch  bei  doppelseitiger  Erkrankung  besteht  insofern  ein  Überwiegen 
des  linken  Auges,  daß  bei  diesem  die  Erkrankung  häufiger  beginnt  und 
zwar  im  Verhältnis  von  50,5:38,1,  während  in  \\fi%  ein  Unterschied 
sich  nicht  angeben  ließ. 

Die  Zahl  der  doppelseitigen  Erkrankungen  ist  sehr  beträchtlich; 
sie  beläuft  sich  auf  nahezu  l/b  aller  Fälle.  Wintersteiner  fand  sie  =  19,1  %, 
was  mit  der  früheren  Angabe  Hirschbergs  von  1 8  %  gut  übereinstimmt. 
Die  Häufigkeit  mag  noch  größer  sein,  da  viele  Fälle  entweder  zu  kurz  oder  im 
letzten  Stadium  nicht  genau  genug  beobachtet  werden,  um  Erkrankung  des 
zweiten  Auges  sicher  auszuschließen.  Doch  wirkt  eine  andere  Fehlerquelle 
in  entgegengesetzter  Richtung,  die  darin  besteht,  daß  doppelseitige  Fälle 
wegen  des  besonderen  Interesses,  das  sie  erregen,  häufiger  veröffentlicht 
werden. 

Adam  (I9H)  fand  unter  47  Fallen  nur  4  =  8,5  %  doppelseitige,  Vetsch 
(1  882)  unter  22  Fällen  nur  einen  =  4,5  %,  dagegen  Lawfokd  und  Collins  (I  890) 
unter  60  Fällen  12,  also  wieder  20^;  die  Übereinstimmung  der  Ergebnisse  bei 
den  größeren   Zahlen   spricht  für  deren   Richtigkeit. 

Bei  den  doppelseitigen  Fällen  tritt  das  vorzugsweise  Auftreten  in  den 
ersten  Lebensjahren  noch  ausgesprochener  hervor.  Unier  87  Fällen  fand 
Wintersteiner 
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angeborenes  Auftreten  in  16  Fällen  =  1 8,4  ^ 

Auftreten  vom   I. — 4.  Lebensjahr    »    66  =  75,8^" 

»     5.-8.                       >      5  »      =    5,7  % 

87  Fülle. 

Es  entfallen  also  auf  die  Zeit  von  der  Geburt  bis  zum  4.  Lebensjahr 
94,3  %  der  Fälle. 

Beide  Augen  erkranken  zuweilen  zu  gleicher  Zeit;  in  ein- 
zelnen Fällen  ist  sogar  doppelseitiges  Auftreten  zur  Zeit  der  Geburt  beob- 
achtet (Sichel  1844,  Steffan  1881  briefliche  Mitteilung,  Scholz  1897 
Fall  1)  oder  bald  nach  der  Geburt  (Knapp  1868  Fall  I  und  Snell  1884 
Fall  2). 

Auch  in  diesen  Fällen  blieb  aber  doch  zuweilen  die  Entwickelung  des  Prozesses 
am  einen  Auge  hinter  der  des  anderen  zurück.  So  war  es  in  dem  Falle  von  Steffan 
zur  Zeit  des  Todes,  der  im  Alter  von  l!/2  Jahren  durch  Pneumonie  erfolgte, 
am  einen  Auge  zu  temporärer  Phthisis,  am  anderen  zu  ulzeröser  Perforation 
gekommen;  im  2.  Falle  von  Snell  schritt  nach  Enukleation  des  rechten  Auges 
das  Gliom  am  linken  so  langsam  weiter,  daß  es  erst  3  Jahre  später  zur 
Operation  kam. 

Häufiger  ist  es,  daß  die  Erkrankung  des  zweiten  Auges  erst  einige 
Zeit,  Monate  oder  selbst  Jahre  nach  der  des  ersten,  in  die  Erscheinung  tritt; 
in  einzelnen  Fällen  sind  sogar  recht  lange  Zwischenräume  zwischen  der 
Enukleation  des  ersten  und  der  Erkrankung  des  zweiten  Auges  beobachtet, 
von  3  Jahren  (Vetsch  1882  Fall  20  und  Tr.  Collins  1896  Fall  1)  und 
sogar  von  4  Jahren  (v.  Grolmann  1887). 

Familiäres  Auftreten  und  Erblichkeit. 

§  876.  Daß  Erblichkeitsverhäitnisse  eine  Rolle  spielen,  ist  schon 
längst  bekannt. 

Lerche  hat  1821  über  eine  Familie  berichtet,  in  welcher  unter  7  Kindern 
3  Sühne  und  I  Tochter  von  der  Krankheit  ergriffen  wurden.  Es  schlössen 
sich  dann  ähnliche  Beobachtungen  an  von  J.  Sichel  (1859),  bei  4  Kindern 
einer  Familie,  und  von  v.  Gräfe  (1868)  über  zwei  Familien,  von  denen  bei 
der  einen  die  Krankheit  auch  in  zwei  auf  einander  folgenden  Generationen 
auftrat.  Seitdem  hat  sich  die  Zahl  erheblich  vermehrt,  so  daß  ich  jetzt 
Angaben  über  25  Familien,  darunter  eine  selbst  beobachtete,  zusammen- 
stellen konnte,  in  welchen  mehrere  Familienmitglieder,  meistens  eine  Reihe 
von  Geschwistern,  von  Netzhautgliom  ergriffen  wurden.  Da  in  früherer  Zeit 
die  meisten  Patienten  starben,  so  ist  es  begreiflich,  daß  damals  keine  Er- 
fahrungen über  direkte  Erblichkeit  gemacht  wurden.  Diese  Lücke  ist 
jetzt  ergänzt,  indem  über  drei  Familien  Angaben  vorliegen,  in  welchen  dem 
Vater  oder  der  Mutter  in  der  Kindheit  das  eine  Auge  wegen  Gliom  ent- 
fernt worden  war,  ohne  daß  ein  Rückfall  auftrat,  und  wo  eines  oder  mehrere 
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von  ihren  nach  Jahren  geborenen  Kindern  ebenfalls  von  Gliom  ergriffen 
wurden.  Die  Krankheit  kann  also  sowohl  vom  Vater,  als  von  der 
Mutter  her  direkt  auf  die  Kinder  vererbt  werden. 

Wie  H.  de  Gouvea  (1910)  berichtet,  enukleierte  er  1872  das  rechte  Auge 
eines  2jährigen  Knaben,  des  einzigen  Kindes  der  Eltern,  bei  welchem  das  Gliom 
schon   einige   Monate  nach  der  Geburt  bemerkt  worden  war. 

Kein  Rezidiv.  Der  Patient  verheiratete  sich  im  Alter  von  2 1  Jahren  mit 
einer  Frau,  in  deren  Familie  keine  krankhaften  Neubildungen  vorgekommen 
waren.  Von  den  7  Kindern  dieses  Ehepaars  wurden  das  2.  und  3.,  beide 
Mädchen,  mit  2  Jahren,  resp.  5  Monaten,  von  doppelseitigem  Netzhautgliom  er- 
griffen und  gingen  daran  zu  Grunde.  Das  älteste  und  vier  folgende  Kinder 
blieben   frei. 

In  einem  von  Owen  (1905)  mitgeteilten  Falle  hatte  Bowman  einem  Knaben 
im  Alter  von  5  Monaten  das  linke  Auge  wegen  Netzhautgliom  entfernt.  39  Jahre 
nachher  kein  Rezidiv.  Ein  Sohn  dieses  Gliomoperierten  wurde  mit  3  Jahren  eben- 
falls von  Gliom  ergriffen  und  durch  Operation  geheilt.  Die  Schwester  des  Vaters 
hatte  2  Kinder,  ein  Mädchen  und  einen  Knaben,  die  beide  von  Gliom  ergriffen 
wurden  und  trotz  Operation  daran  zu  Grunde   gingen. 

In  dem  Fall  v.  Hoffmanns  (190  8)  war  der  Mutter  im  Alter  von  2  Jahren 
das  rechte  Auge  wegen  Netzhautgliom  enukleiert  worden.  28  Jahre  später  kam 
sie  mit  ihrem  ersten  Kind,  einem  I  Jahr  alten  Knaben  mit  doppelseitigem  Netz- 
hautgliom. 

Einer  freundlichen  Mitteilung  von  Dr.  v.  hoffmann  entnehme  ich  noch 
folgende  Angaben:  Es  wurde  nur  das  rechte  Auge  enukleiert  und  das  Kind 
starb  im  Alter  von   4   Jahren  an  Metastasen  der  Schädelknochen. 

Bei  dem  zweiten  Kind,  gleichfalls  einem  Knaben,  wurde  im  Alter  von 
4  Monaten  doppelseitiges  Glioma  retinae  konstatiert.  Operation  nur  am  einen 
Auge,  zu  spät,  nur  wegen  Schmerzen.  Tod  mit  2  Jahren  an  Metastasen  der 
Schädelknochen. 

Das  dritte  Kind  war  bis  zum  Alter  von  7  Monaten  noch  frei. 

Außer  der  direkten,  kommt  aber  auch  eine  latente  Vererbung  vor, 
bei  welcher  die  Übertragung  der  Krankheit  auf  die  Nachkommen  durch 
Familienmitglieder  erfolgt,  die  selbst  davon  frei  sind,  von  denen  aber  Ge- 
schwister oder  sonstige  Blutsverwandte  in  aufsteigender  Linie  davon  er- 
griffen waren.  Auch  hier  kann  die  Übertragung  sowohl  vom  Vater, 
als  von  der  Mutter  her  erfolgen. 

In  der  Familie,  auf  welche  sich  die  soeben  mitgeteilte  Beobachtung  von 
Owen  bezieht,  trat,  wie  man  sieht,  neben  der  direkten,  auch  die  latente  Ver- 
erbung auf,  indem  die  gliomfreie  Schwester  des  in  seiner  Kindheit  mit  Glück 
wegen  Gliom  operierten  Vaters  die  Krankheit  auf  ihre  beiden  Kinder  vererbte. 
Auch  v.  Gräfe  berichtet  von  einer  Familie,  in  welcher  das  Gliom  auf  ein  Kind 
von  dessen  Mutter  übertragen  wurde,  von  welcher  mehrere  Geschwister  in  den 
ersten  Lebensjahren  an   »Augenkrebs«   zu  Grunde  gegangen  waren. 

In  einem  dritten  Falle,  von  Steinhaus  (1900),  wurde  das  Gliom  durch  einen 
gliomfreien  Vater,  von  dessen  9  Geschwistern  3  von  einseitigem  Netzhautgliom 
ergriffen  gewesen  waren,  auf  seine  beiden  Kinder,  eine  Tochter  und  einen  Sohn 
übertragen. 
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In  dem  Falle  von  Thompson  und  Knapp  (1874  und  1898,  scheint  die  Krank- 
heit ebenfalls  durch  den  Vater  übertragen  winden  zu  sein,  da  unter  seiner  Ver- 
wandtschaft noch  mehrere  andere  Fälle  von  Gliom  vorgekommen  sein  sollen, 
aber  keiner  in  der  Verwandtschaft  der  Mutter.  Auch  soll  die  Mutter  von  2  oder 
3   «lieser  Gliomkranken  an  Brustkrebs  zu  Grunde   -.-uaiigen  sein. 

Die  speziellen  Angaben  der  Muller  über  die  Verwandtschaft  ihres  Mannes, 
die  in  den  beiden  Mitteilungen  von  Thompson  über  diese  Familie  enthalten  sind, 
und  die  25  Jahre  aus  einander  liegen,  stimmen  unter  einander  nicht  ganz  über- 
ein,  so  daß  daraus  nur  das   Obige  zu  entnehmen  ist. 

In  bei  weitem  den  meisten  Fällen  handelte  es  sich  aber  nur  um  Auf- 
treten des  Glioms  bei  einer  mehr  oder  minder  großen  Zahl  von 
Kindern  desselben  Elternpaares.  Die  relative  Häufigkeit  dieses  Vor- 
kommens und  die  große  Zahl  der  in  manchen  Fällen  ergriffenen  Kinder 
schließen  aber  die  Möglichkeit  eines  zufälligen  Zusammentreffens  aus  und 
nötigen  zur  Annahme,  daß  es  sich  auch  hier  um  erbliche  Einflüsse  handelt, 
was  ja  auch  für  die  gleiche  Art  des  Auftretens  bei  anderen  erblichen 
Augen-  und  sonstigen  Krankheiten  allgemein  anerkannt  ist. 

Die  Zahl  der  ergriffenen  Kinder  ist  in  den  einzelnen  Familien 
verschieden,  aber  zuweilen  sehr  groß. 

2  Fälle 
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Für  eine  Familie  ist  die  Zahl  nicht  angegeben. 

Meistens  ist  nur  ein  Teil  der  Kinder  ergriffen,  wobei  im  allgemeinen 
mit  der  Zunahme  der  Gesamtzahl  auch  die  der  befallenen  Kinder  zunimmt, 
seltener  alle  Kinder.  Sind  nur  2  Kinder  vorhanden,  so  sind  mehrfach 
diese  beiden  ergriffen:  ganz  ausnahmsweise  ist  beobachtet,  daß  sämtliche 
8  Kinder  ergriffen  waren  (Wilson). 
In  dem  Falle  von 

Newton  waren  von 

Thompson-  und  Knapp        »  » 

Calderini  »  » 

Th.  Leber  »  » 

Wilson  »  » 

Lerche  » 

H.  de  Gouvka  »  » 

V.    GRAEFE  »  y> 

Devereux  Marshall  »  > 

Mc.  Gregor 


16 

Kindern 

10 

14 

» 

5 

14 

» 

3 

9 

> 

3 

8 

» 

8 

7 

4 

/ 

» 

2 

6-7 

» 

2 

6 

» 

3 

•') 

» 

3 

5 

Kindern 

4 

3 

» 

2 

3 

» 

2 

3 

» 

2 

3 

» 

2 

3 

» 

2 

2 

» 

2 

2 

» 

2 

9 

» 

2 

1896  X.    Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

C[rinc[one-Caldera.ro  waren   von 

Schönemann  » 

Valenti  »          » 

Fuchs  »          » 
Snell  (1.  Fall) 

v.  Hoffmann  »          » 
Snell  (2.  Fall) 

Steinhaus  »          » 

Owen  »          » 
von  Gliom  ergriffen. 

In  dem  Falle  von  J.  Sichel  fehlt  eine  ausdrückliche  Angabe,  es  ist  aber 
nach  den  sonstigen  Angaben  sehr  wahrscheinlich,  daß  die  4  hinter  einander 
ergriffenen  Kinder  die  einzigen  der  Familie  waren. 

In  Bezug  auf  die  Reihenfolge  des  Auftretens  läßt  sich  keine  Ge- 
setzmäßigkeit erkennen.  Bald  wird  gleich  das  erste  Kind  ergriffen,  bald 
erst  ein  später  geborenes,  das  zweite,  oder  sogar  erst  das  dritte.  Bald 
folgen  die  Gliomfälle  unmittelbar  auf  einander,  bald  sind  ein  oder  mehrere 
gesunde  dazwischen  eingeschoben.  Den  Schluß  der  Reihe  bildet  bald  ein 
gliomkrankes  Kind,  bald  ein  oder  mehrere  gesunde. 

Auch  bei  diesen  nachweislich  hereditären  Fällen  kommt  im 
allgemeinen  keine  Beschränkung  auf  eines  der  beiden  Geschlech- 
ter vor,  wie  ja  auch  unter  sämtlichen  Fällen  im  allgemeinen  beide  Ge- 
schlechter nahezu  im  gleichen  Verhältnis  ergriffen  werden.  Es  ist  dies  als 
Unterschied  gegenüber  anderen  Arten  hereditärer  Krankheiten  oder  Fehler 
des  Auges  hervorzuheben,  bei  welchen  das  Geschlecht  auf  das  Ergriffen- 
werden von  wesentlichem  Einfluß  ist. 

Doch  sind  in  manchen  Familien  gewisse  Unterschiede  im  Befallensein  der 
beiden  Geschlechter  beobachtet.  In  den  meisten  Familien  wurden  Knaben  und 
Mädchen  ergriffen,  gewöhnlich  in  gleicher  Zahl ;  in  anderen  überwog  entweder 
das  eine  oder  das  andere  Geschlecht.  Nur  bei  4  Familien  war  ausnahmsweise 
ein  Geschlecht  ausschließlich  betroffen,  zweimal  das  männliche  und  zweimal  das 
weibliche,  auch  in  Fällen,  wo  sonst  noch  Kinder  des  anderen  Geschlechts  vor- 
handen waren. 

Auffallend  ist  auch  das  Verhalten  in  der  Familie,  über  welche  Calderini 
(1867)  berichtet,  indem  in  dieser  von  14  Kindern  die  11  männlichen  alle  frei 
blieben  und  die  3  weiblichen  alle  ergriffen  wurden.  Die  Zahl  dieser  Fälle  ist 
aber  zu  klein,  als  daß  man  sicher  anzunehmen  brauchte,  daß  unter  gewissen 
Umständen  sich  geschlechtsbeschränkende  Einflüsse  geltend  machen;  es  kann 
sich  dabei  um  Zufall  gehandelt  haben. 

In  diesen  erblichen  Fällen  trat  die  Erkrankung  auch  verhältnismäßig 
oft  doppelseitig  auf;  in  einzelnen  Familien  waren  die  doppelseitigen  Er- 
krankungen an  Zahl  überwiesene!  oder  kamen  ausschließlich  vor. 
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So  waren  iu  dem  Falle  von  Newton  (1902)  unter  10  Erkrankungen 
7  doppelseitig  und  3  einseitig,  in  denen  von  Mc.  Gregoh  (1885)  und  von  mir 
alle  3  Erkrankungen  doppelseitig. 

In  manchen  Familien  wird  bei  den  verschiedenen  Kindern  immer  die  gleiche 
Seile  betroffen  oder  wenn  Doppelseitigkeit  vorkommt,  diese  Seite  zuerst;  es 
kommen  alter  auch  Familien  vor,  wo  abwechselnd  das  rechte  und  linke  Auge 
ergriffen  wird  (Knapp  und  Thompson  3  mal  R.,  I  mal  L.,  Imal?;  Schönem an\  I  mal 
1>.,    I  mal  L. ;   Sichel   3  mal  R.,    Imal  L. 

Zusammenhang  mit  anderen  malignen  Geschwulstbildungen. 

§  S77.  Es  ist  auffallend,  daß  bisher  über  einen  Zusammenhang 
von  primären  Netzhaut-  und  Hirngliomen  kaum  etwas  bekannt  ist, 
obwohl  auch  in  Bezug  auf  das  Auftreten  Analogien  zwischen  den- 
selben bestehen.  Ich  habe  in  der  Literatur  keine  hierher  gehörigen  Be- 
obachtungen gefunden.  Wie  Bibbert  angibt,  treten  auch  die  Hirngliome 
gerne  schon  bei  Kindern  auf  und  ihr  langsames  Wachstum  macht  es  ver- 
ständlich, daß  sie  oft  erst  bei  Erwachsenen  bemerkt  werden. 

Schon  Virchow  1864/65  gibt  an,  daß  »hyperplastische«  Hirngliome  zu- 
weilen  angeboren  vorkommen.  Er  erwähnt  auch  einen  von  ihm  beobachteten 
Fall,  wo  bei  zwei  Kindern  derselben  Mutter  sich  die  Geschwulst- 
bildung wiederholte,  die  er  als  sklerotisches  Gliom  nachwies.  Gleichzeitig 
fanden  sich  sonderbare  Myome  am  Herzen. 

Vielleicht  ist  auf  Abwechseln  mit  einem  Hirngliom  die  Beobachtung  zu  be- 
ziehen, daß  in  einer  Familie,  in  welcher  mehrere  Kinder  an  Netzhautgliom  er- 
krankten, mitten  in  der  Reihe  ein  nicht  von  Netzhautgliom  ergriffenes  Kind 
plötzlich  unter  Krämpfen  zu  Grunde  ging  (Fall  von  Devereux  Marshall  18  97, 
und  ein  selbst  beobachteter  Fall).  Auch  Vetsch  berichtet  über  zwei  Familien, 
wo  ein  oder  zwei  Geschwister  eines  gliomkranken  Kindes  an  »Hirnentzündung« 
oder   »Konvulsionen«    gestorben  sind. 

Nachträglich  wird  mir  noch  ein  bestätigender  Fall  aus  der  Prager  Augen- 
klinik von  Prof.  Elschnig  freundlichst  mitgeteilt.  Ein  I  3  jähriges  Mädchen  mit 
Stauungspapille  starb  nach  Balkenstich  und  Palliativtrepanation  an  infiltrierendem 
Gliom  einer  Großhirnhemisphäre.  Etwa  1  0  Jahre  zuvor  war  einer  damals  2jäh- 
rigen   Schwester  derselben  ein  Auge  wegen  Netzhautgliom  enukleiert  worden. 

In  einigen  Fällen  wird  berichtet,  daß  in  der  Familie  der  von  Gliom  er- 
griffenen Kinder  andersartige  maligne  Geschwülste,  Sarkome  und  Karzinome,  vor- 
kamen. Panas  hat  bei  Mitteilung  eines  solchen  Falles ,  wo  mehrere  solche 
Erkrankungen  sowohl  auf  der  Seite  des  Vaters  als  der  der  Mutter  vorgekommen 
waren,  die  Frage  aufgeworfen,  ob  das  Netzhautgliom  etwa  von  einer  Krebs- 
ver erbung  herzuleiten  wäre.  Andere  Fälle  sind  von  Lawford  und  Tr.  Gollins 
(1890)  und  von  Thompson  (1898)   mitgeteilt  worden. 

Die  Zahl  dieser  Fälle  ist  aber  viel  zu  klein,  als  daß  die  Möglichkeit 
eines  zufälligen  Zusammentreffens  auszuschließen  wäre,  an  welche  bei  der 
Verschiedenartigkeit  dieser  Tumoren  von  dem  Netzhautgliom  doch  zunächst 
gedacht  werden  muß.  Es  dürfte  sich  aber  doch  empfehlen,  diesem  Punkt 
noch  eine  größere  Aufmerksamkeit  als  bisher  zuzuwenden. 
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§  878.  Der  Nachweis  der  Erblichkeit  ist  sehr  wichtig,  weil  er  uns 
in  der  Erkenntnis  der  noch  so  dunklen  Entstehungsweise  dieser  Krankheit 
einen  Schritt  weiter  führt.  Er  zeigt  zunächst,  daß  an  eine  parasitäre  Ent- 
stehung des  Netzhautglioms ,  die  auch  wohl  von  keiner  Seite  mehr 
vertreten  wird,  nicht  zu  denken  ist,  weil  man  es  für  ausgeschlossen  halten 
muß,  daß  an  den  Geschlechtszellen  haftende  Keime  von  Parasiten  hei 
der  Entwickelung  des  Eies  ausschließlich  in  dasselbe  Organ,  die  Netzhaut, 
hineingelangen  und  sich  darin  entwickeln,  in  welchem  sie  bei  einem  der 
Eltern  enthalten  gewesen  waren.  Nur  durch  die  geheimnisvollen  Einflüsse, 
welche  auch  bei  der  normalen  Entwickelung  die  Vererbung  der  Körperformen 
beherrschen,  ist  diese  Art  der  Vererbung  von  Geschwulstkeimen  einigermaßen 
begreiflich.  Man  kann  annehmen,  daß  in  Folge  dieser  Einflüsse  bei  der  Ent- 
wickelung der  Netzhaut  eine  kleine  Zahl  von  Bildungszellen  mit  einer  Pro- 
liferationsfähigkeit  begabt  ist,  welche  die  der  anderen  um  etwas  übertrifft, 
und  daß  dadurch  an  einer  Stelle  ein  kleiner  Überschuß  solcher  Zellen  ent- 
steht, welcher  nicht  zum  Aufbau  der  differenzierten  Netzhaut  verbraucht 
wird,  sondern  einen  Keim  zu  atypischem  Wachstum  darstellt.  Etwas  ähn- 
liches muß  auch  bei  den  nicht  vererbten  Fällen  eintreten,  nur  daß  die 
Ursachen  völlig  unbekannt  sind,  aufweichen  die  gesteigerte  Proliferations- 
fähigkeit  der  betreffenden  Zellen  beruht. 

Die  seiner  Zeit  von  mir  angestellten  Übertragungen  von  Gliomgewebe  auf 
Kaninchenaugen,  mitgeteilt  von  Rompe  (1  88  4),  hatten,  ebenso  wie  Kulturversuche,  ein 
negatives  Resultat.  Dieselben  erlauben  natürlich  nur  den  Schluß,  daß  das  Netzhaut- 
gliom  auf  das  Kaninchenauge  nichtübertragbar  ist  und  nicht  entzündungerregend  wirkt. 

Frühere  Versuche  von  Knapp  (l  868)  am  Glaskörper,  bei  welchen  nicht  für 
Asepsis  gesorgt  war,  hatten  eitrige  PanOphthalmitis  hervorgerufen.  Rei  den 
meinigen,  bei  welchen  auf  diese  Fehlerquelle  Rücksicht  genommen  war,  resor- 
bierten sich  in  die  vordere  Kammer  eingeführte  kleine  Gliomstückchcn  voll- 
ständig; im  Glaskörper  traten  nur  diejenigen  Folgen  ein,  welche  auch  bei  Ein- 
führung von  Stückchen  ganz  indifferenter  organischer  Substanzen  beobachtet  werden. 

Die  Malignität,  die  schrankenlose  Proliferationsfähigkeit  der  Tumor- 
zellen,  welche  früher  besonders  zur  Annahme  einer  parasitären  Entstehung  ver- 
anlaßt hatte,  wird  begreiflicher,  wenn  man  annimmt,  daß  sie  nicht  gleich 
von  Anfang  an  in  vollem  Maße  vorhanden  ist,  sondern  daß  sie  sich  erst  im 
Laufe  der  Entwickelung,  im  Kampfe  mit  den  umgebenden  Zellen,  insbesondere 
auch  denen  anderer  Art,  ausbildet  und  zu   immer   größerer  Höhe  steigert. 

Das  Vorkommen  einer  Vererbung  vom  Vater  her  beweist  auch 
klar,  daß  das  Agens  bei  derselben  nicht  in  auslösenden  Einflüssen  besteht, 
sondern  daß  der  Keim  zu  der  Krankheit  selbst  übertragen  wird.  Eine  aus- 
lösende Wirkung  hatte  Wehrli  (1 905)  auf  Grund  seiner  unten  noch  ein- 
gehender zu  besprechenden  Hypothese  von  den  Geburtstraumen  angenommen, 
indem  er  auf  die  Möglichkeit  einer  Vererbung  von  Beckenanonialien  der 
Mutter  hinwies.     Alan  muß  dem  gegenüber  wohl  annehmen,   daß  auch  die 
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Vererbung  von  der  mütterlichen  Seite  her  eine  direkte  und  nicht  durch 
N'ebenumstände  vermittelte  ist.  Die  eigentlichen  Ursachen  der  Geschwulst- 
bildung sind  zwar  auch  nach  Weiiki.is  Annahme  nicht  die  Schädigungen 
des  Auges  während  der  Geburt,  sondern  die  größere  Proliferationsfiihigkeit, 
welche  man  gewissen,  unvollständig  dilTerenzierten  Zellgruppen  der  Netzhaut 
zuschreibt.  Diese  sollen  aber  nach  ihm,  damit  es  zur  Entstehung  einer 
Tumorbildung  kommt,  erst  einer  äußeren  Anregung  bedürfen,  wie  sie  be- 
sonders oft  in  einer  traumatischen  Einwirkung  bei  der  Geburt  gegeben  sei. 
Ich  halte  es  aber  für  sehr  wahrscheinlich,  daß  die  Geschwulstbildung  in 
der  Hegel  schon  weit  früher  auftritt,  und  daß  wenigstens  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  der  erste  Beginn  derselben  zur  Zeit  der  Geburt  schon  vorhanden 
ist.  Dem  Geburtstrauma  könnte  also  höchstens  eine  verschlimmernde  Rolle 
zufallen.  Ob  und  wie  weit  dies  annehmbar  ist,  wird  im  nächsten  Abschnitt 
besprochen  werden. 

Einfluß  von  Konstitutionsanomalien,  von  Augenentzündungen 
und  von  Verletzungen. 

§  879.  Man  hat  früher  vielfach  Konstitutionsanomalien,  insbe- 
sondere die  Skrophulose,  als  Ursache  beschuldigt,  aber  schon  längst  die 
Unhaltbarkeit  dieser  Ansicht  eingesehen.  Wenn  auch  mitunter  von  vorn- 
herein schwächliche  Kinder  der  Krankheit  zum  Opfer  fallen,  so  ergreift  sie 
doch  fast  durchweg  gesunde,  kräftige,  ja  oft  geradezu  blühende  Kinder, 
deren  Eltern  ebenso  wenig  eine  Krankheitsanlage  erkennen  lassen,  und  wo 
eine  solche  auch  für  die  übrige  Familie  und  die  vorhergehenden  Generationen 
in  Abrede  gestellt  wird.  Es  ist  im  Gegensatz  zu  diesen  früheren  Anschau- 
ungen als  ein  höchst  wichtiges  Ergebnis  der  neueren  Erfahrungen  zu  be- 
trachten, daß  die  Krankheit  ursprünglich  ein  lokales  Leiden  ist,  welches 
sich  erst  sekundär  auf  den  übrigen  Körper  verbreitet. 

Ebenso  wenig  liegen  Augenentzündungen  als  Ursache  zu  Grunde. 
Die  Krankheit  beginnt  immer  ohne  äußerlich  bemerkbare  Entzündungs- 
erscheinungen und  auch  die  anatomische  Untersuchung  weist  im  I .  Stadium 
die  Abwesenheit  entzündlicher  Vorgänge  nach.  Wo  Augenentzündungen 
nachweislich  vorhergingen,  handelte  es  sich  um  eine  zufällige  Komplikation, 
in  der  Regel  waren  sie  erst  sekundär  hinzugetreten,  zuweilen  durch  eine 
Verletzung  angeregt  (s.  §  880). 

Sehr  bemerkenswert  in  dieser  ßeziehung  ist  ein  Fall  von  Wedemeyer  (1823), 
welchen  Hirschberg  (1869  S.  224)  reproduziert  hat.  Das  rechte  Auge  eines 
4  jährigen  Knaben  war  an  Blennorrlioea  neonatorum  erblindet,  aber  vor  3/4  Jahren 
von  neuem  entzündet,  später  durchbrochen  und  von  Schwamm  überwuchert. 
Exophthalmia  fungosa,  Exstirpation.  In  der  Geschwulst  war  Markmasse,  Reste 
der  Aderhaut,  Kalkkörnchen  usw.  Bald  Lymphdrüsenschwellung  und  Lokalrezidiv, 
das  zum  tödlichen   Ausgang  führte.      Das  Netzbautgliom  war  offenbar,   wie  auch 
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Hirschberg  annimmt,  von  der  früheren  Bindehautblennorrhöe  ganz  unabhängig. 
Wenn  unsere  Ansicht  richtig  ist,  daß  der  Geschwulstkeim  in  den  betreffenden 
Augen  immer  schon  von  Geburt  an  enthalten  ist,  so  ist  dieser  Fall  der  Aus- 
lösungshypothese wenig  günstig,  da  eine  so  schwere  Entzündung  wie  die  Binde- 
hautblennorrhöe das   Gliom  nicht  zum  Ausbruch  gebracht  hat. 

§  880.  Die  Möglichkeit  einer  traumatischen  Entstehung  ist 
schon  in  früherer  Zeit  öfters  erwogen  und  bei  Gelegenheit  einzelner  Fälle, 
wo  die  Anamnese  eine  vorhergegangene  Verletzung  herausstellte,  immer 
wieder  vertreten  worden,  obwohl  sich  die  erfahrensten  Fachgenossen  von 
jeher  mit  mehr  oder  minder  großer  Entschiedenheit  dagegen  ausgesprochen 
haben.  Nach  dem  gegenwärtigen  Stand  unserer  Kenntnisse  muß  angenommen 
werden,  daß  eine  Verletzung  nicht  im  Stande  ist,  an  einem  in  jeder  Hinsicht 
normalen  Auge  eine  maligne  Geschwulst  hervorzurufen,  daß  vielmehr,  wenn 
eine  solche  danach  wirklich  entsteht,  das  Vorhandensein  .von  Geschwulst- 
keimen in  dem  Auge  vorausgesetzt  werden  muß.  Solche  Keime  kommen,  z.  B. 
in  der  Iris,  in  Form  von  angeborenen  Melanomen,  tatsächlich  vor.  Auch  für  die 
Netzhaut  wird  ihr  Vorkommen  vermutet,  es  ist  aber  noch  nicht  bewiesen, 
daß  die  zuweilen  darin  beobachteten  kleinen  angeborenen  Anomalien  wirk- 
lich die  Rolle  von  Geschwulstkeimen  spielen.  Es  steht  zwar  fest,  daß  sich 
das  Gliom  von  ganz  umschriebenen  kleinen  Stellen  her  entwickelt,  die  sich 
zuweilen  auch  durch  den  Augenspiegel  nicht  nachweisen  lassen.  Es  ist 
aber  sehr  zweifelhaft,  daß  immer  ein  auslösender  Einfluß  nötig  ist,  damit 
von  diesen  Keimen  aus  sich  eine  wirkliche  Geschwulst  entwickelt,  da  die 
Nachforschung  nach  vorausgegangenen  Verletzungen  nur  selten  ein  positives 
Resultat  ergibt,  und  da  für  diese  Fälle  erst  noch  zu  untersuchen  ist,  ob 
die  Geschwulst  nicht  schon  vorher  vorhanden  und  die  Verletzung  bedeu- 
tungslos war,  oder  ob  sie  durch  die  Verletzung  nur  verschlimmert  und  zu 
rascherem  Wachstum  angeregt  wurde. 

In  jüngster  Zeit  ist  diese  Frage,  wie  schon  oben  erwähnt,  von  neuem 
zur  Diskussion  gestellt  worden  durch  die  Behauptung  von  Wehrli  (1905/06), 
daß  Geburtstraumen  in  Bezug  auf  vorhandene  Geschwulstkeime  eine  von  ihm 
für  sehr  wichtig  gehaltene  auslösende  Rolle  spielten.  Ich  habe  daher  ver- 
sucht, über  die  Häufigkeit,  mit  welcher  ein  Einfluß  von  nach  der  Geburt 
erfolgten  Verletzungen  angenommen  werden  kann,  durch  eine  möglichst 
vollständige  Zusammenstellung  aller  vorliegenden  Beobachtungen  ein  Urteil 
zu  gewinnen.  Wenn  Webrlis  Ansicht  zutrifft,  daß  in  manchen  Fällen  eine 
gesteigerte  Proliferationsfähigkeit  umschriebener  Teile  der  Netzhaut  durch 
die  bei  der  Geburt  einwirkenden  Schädigungen  derart  angeregt  wird,  daß 
maligne  Geschwülste  entstehen,  so  kann  man  doch  nicht  annehmen,  daß 
diese  gesteigerte  Proliferationsfähigkeit  mit  der  Geburt  sofort  aufhört,  und 
daß  in  dem  Falle,  wo  keine  Geburtstraumen  eingewirkt  haben,  nicht  auch 
spätere  Verletzungen,  die  bei  Kindern  gar  nicht  selten  und  oft  viel  schwerer 
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sind,  die  gleiche  Wirkung  haben  sollten.  Da  viele  Fälle  von  Gliom  erst  lange 
Zeit  nach  der  Geburt  auftreten,  so  ist  ja  die  Annahme  ausgeschlossen,  daß 
bei  allen  mit  der  Anlage  zum  Gliom  versehenen  Augen  das  Geburtstrauma 
bereits  gewirkt  habe  und  somit  für  spätere  Traumen  kein  Material  mehr 
übrig  geblieben  sei. 

Ich  habe  bei  meiner  Zusammenstellung  von  den  älteren  Fällen  abgesehen, 
welche  /.  B.  Fritschi  (1843)  gesammelt  hat.  Es  lohnt  sich  nicht  der  Mühe, 
den  ungenauen  Zitaten  dieser  Fälle  nachzugehen,  da  die  Mitteilungen  aus  dieser 
Zeit  meist  so  kurz  sind,  daß  von  einer  Kritik  nicht  die  Rede  sein  kann.  Wie 
nötig  diese  ist,  ergibt  sich  z.  B.  aus  der  unten  folgenden  Mitteilung  über  einen 
Fall  von  Wardrop  (1809).  Wehrli  hat  diese  Fälle  mit  angeführt;  nach  Abzug 
derselben  bleiben  aus  neuerer  Zeit  nur  3  Fälle,  von  denen  der  von  Walzberi; 
(4  817)  sicher  kein  Gliom  war,  und  die  beiden  anderen,  von  Steinheim  (1877) 
und   Bull   ,1892),   nicht  beweisend  sind. 

Die  Zahl  der  Fälle  ist  übrigens  größer,  wenn  auch  recht  beschränkt;  ich 
konnte  nicht  mehr  als  1 2  zusammenbringen,  wobei  ich  übrigens  auf  wirkliche 
Vollständigkeit  keinen  Anspruch  machen  kann.  Einen  Teil  derselben  hat  schon 
Wixtersteixer  besprochen,  wobei  er  im  wesentlichen  zu  demselben  Ergebnis  ge- 
kommen ist  wie  ich. 

Ich  finde,  daß  keine  Erfahrungen  vorliegen,  welche  beweisen,  daß 
die  Geschwulstbildung  nach  der  Geburt  aus  bis  dahin  unentwickelt  gebliebenen 
Keimen  in  Folge  einer  Verletzung  entstanden  ist.  Einzelne,  zum  Teil  unvoll- 
ständig beobachtete  Fälle  lassen  zwar  diese  Deutung  zu,  wie  z.  B.  die  von 
Jessop  (1901),  Glaser  (1886)  und  Crespi  (1876);  in  keinem  Falle  ist  aber 
die  Möglichkeit  ausgeschlossen,  daß  es  zur  Zeit  der  Verletzung  schon  zu 
einem  Beginn  von  wirklicher  Geschwulstbildung  gekommen  war,  der  sich 
nur  der  Beobachtung  entzogen  hatte. 

Für  eine  Reihe  von  Fällen  ist  dieser  Hergang  sogar  mit  voller  Be- 
stimmtheit, für  andere  mit  Wahrscheinlichkeit  anzunehmen.  In  den  Fällen 
von  Wardrop  (1809),  Schönemann  (1880),  Lagrange  (1901)  und  Bull  (1892) 
waren  schon  vor  der  Verletzung  krankhafte  und  meistens  auch  charakte- 
ristische Erscheinungen  an  dem  Auge  beobachtet  worden. 

In  anderen  Fällen  wurde  bei  einer  an  sich  geringfügigen  Verletzung 
sogleich  vollständige  Erblindung  des  betreffenden  Auges  konstatiert,  so  daß 
also  die  Verletzung  nur  die  Veranlassung  abgab,  die  schon  vorher  vorhandene 
Erblindung  zu  entdecken,  so  im  Fall  von  Knapp  (1871)  und  wahrscheinlich 
auch  in  dem  von  Griffith  (1892).  In  einer  Reihe  von  Fällen  spricht  für 
diese  Auffassung,  daß  verhältnismäßig  bald  nach  der  Verletzung  Erschei- 
nungen auftraten,  welche  sonst  nur  in  den  späten  Stadien  der  Krankheit 
vorkommen,  so  in  den  Fällen  von  Wardrop,  Bull,  de  Vincentiis  (1881) 
und  Thieme  (1893). 

Dagegen  wurde  mehrfach  beobachtet,  daß  eine  schon  vorhandene  Gliom- 
erkrankung   durch    eine    hinzugetretene  Verletzung   erheblich  verschlimmert 
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wurde,  daß  sich  daran  das  Auftreten  von  entzündlichen  Erscheinungen  und 
rascherem  Wachstum  der  Geschwulstbildung  anschloß  (Fälle  von  Schönemann, 
Lagrange,  Bull).  Vermutlich  verhielt  es  sich  auch  so  in  den  Fällen  von 
de  Yincentiis  und  Thieme,  sowie  in  dem  von  Steinheim,  bei  dem  es  aber 
nicht  ganz  sicher  ist,  ob  es  sich  wirklich  um  Gliom  gehandelt  hat. 

Fall  1  von  "Wardrop  (1809).  Ein  3 jähriges  Mädchen  hatte  1  4  Tage  vor 
der  ersten  Vorstellung  einen  Schlag  auf  das  linke  Auge  bekommen,  das  aber 
schon  vorher  empfindlich  und  schmerzhaft  war.  Nach  der  Beschreibung  typisches 
Bild  des  Netzhautglioms  im  Stadium  glaukomatosum  und  leichter  Bluterguß  in 
die  vordere  Kammer,  allmähliche  Vergrößerung  des  Auges,  Hornhautperforation, 
fungöse  Wucherung  usw. 

Fall  4  von  Schönemann  (1880):  3  jähriges  Mädchen.  Schon  6  Wochen 
nach  der  Geburt  heller  Schein  aus  der  Pupille  bemerkt.  Mit  2  Jahren  Böte, 
Schwellung  und  Hervorwuchern  einer  fleischigen  Masse  aus  dem  Auge,  die  anfangs 
langsam  wächst.  Vor  2  Monaten  hatte  sich  das  Kind  mit  einer  Stricknadel 
gegen  das  Auge  gestoßen,  wobei  eine  starke  Blutung  erfolgte  und  worauf  die 
Wucherung  sich  rasch  vergrößerte. 

Fall  von  Lacrange  (190  1,  T.  I,  S.  708):  6jähriges  Kind.  Vor  1  V2  Jahren 
»Fleck«  im  Auge  mit  darauf  folgender  Erblindung.  2  Monate  später  nach  einem 
Schlag  mit  einer  Serviette  Entzündung  mit  heftigen  Schmerzanfällen,  später 
Phthisis  bulbi.      Das   enukleierte  Auge  war  ganz  von  Gliommasse   erfüllt. 

Fall  von  Knapp  (1871):  Ein  8 jähriger  Knabe  stieß  sich  mit  der  Ecke 
eines  Buches  in  das  linke  Auge,  worauf  dieses  1/i  Stunde  schmerzte.  Er  be- 
merkte dabei,  daß  dieses  Auge  blind  war.  Die  Eltern  erfuhren  es  erst  eine 
Woche  nachher;  das  Aussehen  des  Auges  war  normal.  6  Monate  später  Pupille 
erweitert,  rötlichgelber  Schein  aus  derselben;  Noyes  diagnostizierte  Gliom.  Erst 
I  Jahr  nach  der  kleinen  Verletzung  trat  schmerzhafte  Entzündung  auf.  Gliom 
an  dem  enukleierten  Auge  mikroskopisch  bestätigt.     Definitive  Heilung. 

Fall  von  H.  Griffith  ( I  8  9  2 ) :  lOjähriger  Knabe.  Vor  einem  Jahr  Schlag 
auf  das  linke  Auge,  wobei  es  sofort  erblindet  sein  soll  (vermutlich  schon  war). 
Jetzt  Gliom  im  Stadium  glaukomatosum.  Enukleation.  Anat. :  Glioma  r.  exoplrytum 
mit  Beteiligung  des  Sehnerven.  Lokalrezidiv  und  plötzliche  Erblindung  rechts 
ohne  ophthalmoskopische  Veränderungen.  Am  enukleierten  Auge  sind  keine 
Folgen  einer  Verletzung  beobachtet. 

Fall  von  Jessop  (1901):  1 6  monatiger  Knabe.  Vor  7  Monaten  wurde 
das  Auge  von  dem  Kork  einer  Knallbüchse  getroffen,  aber  keine  ärztliche  Hilfe 
nachgesucht,  also  vermutlich  keine  erheblichen  äußerlich  sichtbaren  Folgen.  Vor 
einem  Monat  Trübung  in  der  Pupille  und  bald  darauf  gelblicher  Schein  wie  bei 
einem  Katzenauge.  Erst  seit  einer  Woche  ist  das  Auge  entzündet.  Jetzt  bei 
lokaler  Beleuchtung  3  gelbliche  Knoten  und  ophthalmoskopisch  ausgedehnte  Netz- 
hautablösung. 

Enukleation.     Mikr.   Gliom  konstatiert. 

Fall  von  C.  S.  Bull  (1892):  3jähriges  Mädchen.  Heftiger  Stoß  gegen  das 
Auge  mit  der  Konvexität  eines  Löffels,  gleich  darauf  Blindheit  des  Auges  kon- 
statiert. I  1  Tage  nachher  fand  sich  ein  zentrales  Hornhautinfiltrat  mit  Epithel- 
vcrlust,  aber  zugleich  Verfärbung  der  Iris,  erweiterte  und  starre  Pupille,  leichte 
Glaskörpertrübung  und  gelblicher  Beilex  aus  der  nasalen  Bulbushälfte  mit  Ge- 
fäßen   darauf.      6   Tage    nachher    zahlreiche    Netzhaut-  und    Glaskörperblutungen 
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und  Drucksteigerung.  Spater  Skleralslaphylnm.  Enukleation.  Diagnose  mikro- 
skopisch bestätigt.  Lukalrezidiv,  Drüsenmetastase,  Tod.  In  der  Diskussion  be- 
richtete Mittendorf,  daß  die  Angehörigen  des  Kindes  schon  einige  Monate  vor 
der  Verletzung  ein  eigentümliches  Aussehen   des  Auges  bemerkt  hatten. 

Fall  2  von  de  Vincentiis  (1881):  8 jähriges  .Mädchen.  Vor  einem  Jahr 
Steinwurf  gegen  «las  Auge,  wonach  nur  einige  Kratzwunden  der  Hornhaut  be- 
im i  kl  wurden.  Danach  entstand  innerhalb  eines  Monats  eine  gelbe  Masse  in 
der  vorderen  Kammer  und  ein  Auswuchs  an  der  Hornhaut,  der  nach  5  Monaten 
schon  zur  Lidspalte  hervorragte  und  in  diesem  Stadium  von  dem  Arzt  für  ein 
Narben  staphylom  gehalten  wurde.  Nach  Abtragung  desselben  bald  neue  Wuche- 
rung.     Nach   5   Monaten  Exophthalmia  fungosa.     Tod   3  Monate  später. 

Fall  2  von  Thieme  (1893):  i  jähriges  Kind.  Vor  3  4  Jahren  Verletzung  des 
Auges  mit  einer  Peitsche.  5  Wochen  nachher  gelber  Reflex  aus  der  Pupille 
bemerkt,  weshalb  vom  Arzt  Enukleation  geraten  wurde.  Jetzt  Iridochorioiditis 
mit  Drucksteigerung  und  leichter  Exophthalmus.  Enukleation.  Anat. :  Gliom  mit 
Übergang  auf  Aderhaut  und  Sehnerv.  Lokalrezidiv.  Exenteratio  orbitae.  Tod  unter 
Hirnerscheinungen.  Thieme  nimmt  gewiß  mit  Recht  an,  daß  das  Gliom  präexistierte 
und  durch  die   Verletzung  nur  zu  rascherer  Wucherung  angeregt  wurde. 

Fall  2  von  Glaser  (1886):  9  jähriges  Mädchen.  Vor  einem  Jahr  Wurf  mit 
einer  Kartoffel  gegen  das  Auge,  danach  Sehstörung.  Nach  einem  Jahr  gelblicher 
Reflex  aus  der  Pupille,  Status  glaukomatosus  und  Staphyloma  annulare.  Enucl. 
bulbi.      Ausgang  unbekannt. 

Im  Fall  von  Crespi  (l  876)  war  bei  einem  1  6  jährigen  Jüngling  vor  3/4  Jahren 
eine  starke  Kontusion  des  Auges  erfolgt.  Seitdem  Schmerzen.  Jetzt  Exophthalmia 
fungosa.  Exstirpation.  Tod  durch  Metastasen  im  Gehirn.  Die  Angaben  der 
beiden  letzten  Fälle  sind  unvollständig,  die  Ähnlichkeit  mit  den  vorhergehenden 
spricht  aber  für  die  gleiche  Auffassung. 

Fall  von  Steixheim  (I  877  .  Ein  I  0  jähriges,  früher  nie  augenkrankes  Mädchen 
wurde  mit  einem  Ruch  gegen  das  rechte  Auge  geworfen.  Danach  Entzündung 
mit  zeitweisen  Schmerzen  von  zunehmender  Intensität,  nach  2  Monaten  Erblindung. 
Erste  Untersuchung  I  \  2  Jahre  später,  nachdem  4  Monate  vorher  das  linke  Auge 
an  schwerer  sympathischer  Iridochorioiditis  erkrankt  war,  die  weiterhin  ungünstig 
verlief.  Untersuchung  durch  starke  Lichtscheu  erschwert.  Die  Diagnose  schwankte 
zwischen  eitriger  Iridochorioiditis  und  intraokularer  Geschwulst,  wofür  eine  leichte 
Vergrößerung  und  eine  Härte  des  Rulbus  sprach.  An  der  Insertion  des  Rectus 
internus  eine  Rindehautfistel,  aus  der  sich  eine  erbsengroße  bröcklige,  eiterartige 
Masse  entleerte,   von  der  aus  aber  die  Sonde  nicht  in  das  Rulbusinnere  gelangte. 

0.  Recker  fand  das  enukleierte  Auge  ganz  von  Gliommasse  erfüllt,  auch  von 
Linse  nichts  mehr  erhallen.  Nach  J/2  Jahr  kein  Rezidiv,  aber  einige  Monate 
später  Tod   »an   einem  chronischen  Leiden«. 

0.  Schirmer  hat  bezweifelt ,  daß  es  sich  um  Gliom  gehandelt  hat.  Die 
Diagnose  des  in  mehrfacher  Hinsicht  ungewöhnlichen  Falles  ist  auch  wohl  trotz 
der  Autorität  0.  Reckers  nicht  ganz  sicher.  Es  kommt  u.  a.  auch  eine  tuber- 
kulöse Entzündung  in  Retracht,  die  damals  noch  weniger  bekannt  war.  Wenn 
wirklich  ein  Gliom  vorlag,  so  ist  wohl  auch  hier  anzunehmen,  daß  die  Verletzung 
nur  aggravierend  wirkte,  zumal  sie,  nach  dem  Hergang  zu  schließen,  schwerlich 
eine  perforierende  war. 

Auch  Wixtersteixer  hat  sich  in  diesem   Sinne  ausgesprochen. 
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§  881.  Nach  Wehrlis  Ansicht  wird  die  Entwickelung  des  Glioms  in 
vielen  Fällen  angeregt  durch  die  bei  Neugeborenen  recht  häufig  und  meistens 
an  beiden  Augen  vorkommenden  Netzhautblutungen,  welche  durch  Blut- 
stauung während  der  Geburt  entstehen  und  daher  bei  länger  dauernden 
und  erschwerten  Geburten  häufiger  sind;  auch  direkte  Verletzungen  des 
Auges,  z.  B.  bei  Zangengeburten  könnten  in  gleicher  Weise  wirken.  Die 
Regenerationsvorgänge,  welche  durch  die  dabei  vorkommenden  Gewebs- 
zerreißungen  angeregt  werden,  sollen  in  Folge  der  größeren  Proliferations- 
fähigkeit  der  in  den  betreffenden  Fällen  angenommenen  Gruppen  von  embryo- 
nalen Zellen  sich  zu  progressiver  Geschwulstentwickelung  steigern.  Diese 
Annahme  ist  insofern  rein  hypothetisch,  als  noch  in  keinem  Falle,  wo  später 
ein  Netzhautgliom  auftrat,  bald  nach  der  Geburt  Netzhautblutungen  beob- 
achtet worden  sind,  sie  kann  sich  aber  auf  die  große  Häufigkeit  der  Netz- 
hautblutungen (25 — 41  %)  berufen. 

Wehrli  gibt  natürlich  zu,  daß  seine  Erklärung  für  die  angeborenen 
Fälle  nicht  anwendbar  ist,  legt  aber  darauf  kein  großes  Gewicht,  da  diese 
nur  in  7  %  wirklich  nachgewiesen  sind.  Ihre  Zahl  ist  aber,  aus  früher 
angegebenen  Gründen  höchst  wahrscheinlich  viel  größer.  Könnte  man  alle 
Fälle  gleich  nach  der  Geburt  untersuchen,  so  würde  man  vielleicht  das 
Maximum  schon  um  diese  Zeit  antreffen  und  nicht  erst  am  Ende  des  ersten 
Lebensjahres,  was  Wehrli  zu  Gunsten  seiner  Annahme  anführt.  Was  seine 
Ansicht  von  der  Art  der  Vererbung  anlangt,  so  wurde  schon  oben  gezeigt, 
daß  dieselbe  heute  nicht  mehr  haltbar  ist,  nachdem  inzwischen  Fälle  von 
direkter  Vererbung  von  väterlicher  und  mütterlicher  Seite  her  bekannt  ge- 
worden sind. 

Ein  §  276,  S.  519  berichteter  Fall,  wo  nach  einem  schweren  Geburtstrauma 
als  Ausgang  totale  Netzhautablösung,  aber  kein  Gliom  auftrat,  kann  natürlich 
keinen  Gegenbeweis  abgeben,  da  man  das  Ausbleiben  dem  Mangel  der  nötigen 
Anlage  in  der  Netzhaut  zuschreiben  kann.  Dieselbe  Erklärung  kann  man  auch 
für  die  Mitteilung  von  Isler  (1899)  geben,  welcher  von  Zwillingskindern  bei  dem 
einen,  einem  9  monatigen  Mädchen,  Netzhautgliom  auftreten  sah,  während  es 
bei  dem  Bruder  nach  2  Jahren  noch  vermißt  wurde.  Ebenso  wenig  ist  aber 
nach  der  anderen  Richtung  beweisend  ein  Fall  von  Agxew  und  Eno  ( I  S 7 5 )  von 
doppelseitigem,  höchst  wahrscheinlich  angeborenem  Netzhautgliom  bei  dem  ersten 
Kind  einer  17  jährigen  Ehe,  das  mit  der  Zange  geholt  worden  war  und  bei  dem 
über  der  linken  Braue  eine  Narbe  durch  den  Druck  eines  der  beiden  Zaugen- 
blätter  zurückgeblieben  war.  Am  linken  Auge  wurde  das  Gliom  im  Alter  von  7, 
am  rechten  in   dem  von    1 3   Monaten  zuerst  bemerkt. 

Es  fehlt  der  Nachweis,  daß  beide  Augen  wirklich  geschädigt  wurden  und 
daß  das  Gliom  nicht  schon  zur  Zeit  der  Geburt  vorhanden  war,  was  nach  den 
oben  berichteten  Erfahrungen  doch  sehr  wahrscheinlich  ist.  Der  Fall  ist  übrigens 
auch  interessant  als  erste  definitive  Heilung  eines  doppelseitigen  Netzhautglioms 
durch  Enukleation  beider  Augen. 

Es  sei  hier  auch  nochmals  auf  den  der  Auslösungshypothese  wenig  günstigen 
Fall  von  Wedemeyer   (§  879)  hingewiesen,   wo  das  Gliom   erst   4  Jahre  nach  der 


Die  Geschwulstbildungen  der  Netzbaut  1905 

durch  Blennorrhoe«!  neonatorum  erfolgten  Erblindung  des  Auges  aufgetreten  war, 
wo  also  diese  schwere  Entzündung  trotz  der  vorhandenen  Disposition  nicht  ver- 
mocht hatte,   die  Krankheit  zum  Ausbruch  zu  bringen. 

Man  darf  hiernach  wohl  annehmen,  daß  der  Einfluß  von  Geburtstraumen 
für  eine  große  Zahl  von  Fällen  auszuschließen,  für  die  übrigen  nicht  er- 
wiesen und  auch  wenig  wahrscheinlich  ist. 

VI.  Diagnose. 

§  882.  So  leicht  und  sicher  die  Diagnose  in  vielen  Fällen,  besonders 
im  ersten  Stadium  ist,  so  schwierig  kann  sie  in  anderen  Fällen  sein.  Mit- 
unter ist  eine  sichere  Diagnose  überhaupt  nicht  möglich;  die  erfahrensten 
und  umsichtigsten  Fachgenossen  haben  Fehldiagnosen  zu  verzeichnen.  Die 
Diagnose  wird  besonders  unsicher  bei  ungenügender  Anamnese,  bei  vor- 
handener Medientrübung  und  hinzugetretener  Entzündung,  während  sie  unter 
derartigen  Umständen  etwas  später,  bei  äußerlich  hervortretenden  Zeichen 
von  Tumorbildung  wieder  an  Sicherheit  gewinnt. 

Das  kindliche  Lebensalter  gibt  natürlich  einen  sehr  wichtigen  An- 
haltspunkt ab.  Die  frühe  Kindheit  bis  zum  4.  Lebensjahr  spricht  ceteris 
paribus  ebenso  sehr  für  Gliom,  wie  dessen  Annahme  später,  vom  10.  oder 
12.  Lebensjahr  ab  immer  unwahrscheinlicher  wird  und  nach  dem  21.  Jahr 
fast  sicher  auszuschließen  ist.  Doch  kommen  auch  anderweitige,  in  den 
ersten  Lebensjahren  entstandene,  in  seltenen  Fällen  sogar  angeborene  oder 
während  der  Geburt  entstandene  Augenaffektionen  vor,  welche  das  Bild 
des  sog.  amaurotischen  Katzenauges  geben  und  mit  Gliom  verwechselt 
werden  können.  Wie  schon  in  den  §§  690  und  691  erwähnt,  hat  sich  zur 
Bezeichnung  von  leicht  mit  Gliom  zu  verwechselnden  Affektionen  der  Aus- 
druck Pseudogliom  eingebürgert,  der  aber,  da  es  sich  um  ganz  ver- 
schiedene Erkrankungen  handelt,  keinem  wirklichen  Bedürfnis  entspricht 
und  daher  besser  vermieden  wird. 

Von  fundamentaler  Wichtigkeit  ist,  daß  das  Gliom  im  Anfang  stets 
ohne  alle  Entzündungserscheinungen  verläuft,  und  daß  diese  erst  später 
hinzutreten.  Hierdurch  lassen  sich  intraokulare  Entzündungsprozesse  ver- 
schiedener Art  oft  mit  Leichtigkeit  ausschließen:  es  muß  daher  auf  eine 
möglichst  sichere  Ermittelung  dieses  A'erhaltens  die  größte  Sorgfalt  ver- 
wendet werden.  Es  kommen  hier  u.  a.  eitrige  oder  eitrig-plastische 
Entzündungsprozesse  im  Glaskörper  in  Betracht,  bei  welchen  der 
vordere  Teil  des  Auges  freigeblieben  ist,  wie  sie  besonders  nach  Gerebro- 
spin almeningitis  auftreten  und  bei  Kindern  zuweilen  gerade  in  dem 
Lebensalter  vorkommen,  wo  das  Gliom  häufiger  ist.  Es  ist  in  solchen 
Fällen  oft  von  entscheidender  Bedeutung,  wenn  sich  herausstellt,  daß  eine 
fieberhafte  Krankheit,  besonders  mit  Zerebralerscheinungen  und  Entzündung 
des   Auges    vorhergegangen    ist.     Es    kommen    aber   metastatische   Entzün- 
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düngen  bei  Kindern  vor,  bei  welchen  das  Allgemeinbefinden  nur  wenig  und 
nur  kurze  Zeit  gestört  ist  und  wo  auch  die  entzündlichen  Erscheinungen 
am  Auge  geringfügig  und  von  kurzer  Dauer  sind.  Sie  können  so  gering 
sein,  daß  man  bei  Aufnahme  der  Anamnese  keine  Sicherheit  über  ihre 
Bedeutung  und  über  das  Stadium,  in  welchem  sie  aufgetreten  sind,  ge- 
winnt. 

Auch  tuberkulöse  Entzündungsprozesse  des  inneren  Auges,  seltener 
solche  hereditär-syphilitischen  Ursprungs,  können  zu  diagnostischen 
Zweifeln  Anlaß  geben,  doch  geben  hier  meistens,  abgesehen  von  der 
Anamnese  und  den  sonstigen  körperlichen  Verhältnissen,  wenigstens  leich- 
tere Injektion  und  entzündliche  Veränderungen  der  Iris  nützliche  Finger- 
zeige ab.  Ausgänge  perforierender  Verletzung  sind  in  der  Regel 
schon  durch  die  Anamnese  und  sonstige  erkennbare  Folgen  der  Verletzung 
auszuschließen. 

Bei  Gliom  wird  dagegen,  bei  negativem  Verhalten  nach  allen  diesen 
Richtungen  hin,  mit  großer  Regelmäßigkeit  angegeben,  daß  bei  äußerlich 
ganz  normalem  Zustand  des  Auges  zuerst  ein  eigentümlicher  heller  Schein 
aus  der  Pupille  aufgetreten  sei,  ähnlich  dem  des  Katzenauges,  besonders 
bei  gewissem  Lichteinfall  und  bei  weiter  Pupille,  und  daß  die  in  Folge  dessen 
vorgenommene  Prüfung  Blindheit  des  Auges  herausgestellt  habe.  Nicht 
selten  wird  auch  frühzeitig  aufgetretenes  Schielen  des  betreffenden  Auges 
berichtet. 

Im  allerfrühesten  Stadium,  welches  aber  nur  selten  zur  Beob- 
achtung kommt,  bietet  die  ophthalmoskopische  Diagnose  meist  keine  be- 
sonderen Schwierigkeiten,  weil  die  Prominenz  der  relativ  großen,  opaken, 
weißen  Herde  bestimmt  an  einen  Tumor  denken  läßt. 

§  883.  Bei  den  gewöhnlich  in  der  Praxis  sich  bietenden  Fällen  des 
ersten  Stadiums  mit  dem  Bilde  des  amaurotischen  Katzenauges  kann 
dagegen  eine  Verwechselung  mit  mancherlei  anderen  Krankheitszuständen 
vorkommen,  welche  spontanes  Augenleuchten  hervorrufen.  Es  liegt  dies 
daran,  daß  bei  weiter  fortschreitender  Geschwulstbildung  nichts  mehr  von 
abgegrenzten,  mit  einfacher  Netzhautablösung  abwechselnden  Tumorknoten 
zu  sehen  ist,  sondern  nur  eine  mehr  oder  weniger  gleichmäßig  aussehende 
weiße  Masse,  welche  sich  an  die  hintere  Linsenfläche  andrängt  und  die 
nicht  mit  Bestimmtheit  auf  ein  Gliom  bezogen  werden  kann. 

Besonders  schwer  ist  die  Unterscheidung  von  gewissen,  bei  Kindern 
vorkommenden  Fällen  der  Retinitis  exsudativa  (§§  615  —  620)  und  der 
primären  Netzhautschrumpfung  (§§  689 — 690),  wenn  diese,  wie  es 
zuweilen  zutrifft,  von  Anfang  an  ohne  alle  Entzündungserscheinungen  ver- 
laufen. Es  fehlen  bei  denselben  auch  alle,  bei  einer  Reihe  anderer  Affek- 
tionen  gegebenen   ätiologischen  Anhaltspunkte,  da  über  die  Ursachen  jener 
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Krankheiten  bisher  noch  nichts  bekannt  ist.  Sehr  bemerkenswert  ist,  daß 
auch  in  manchen  dieser  Fälle  ein  Auftreten  zur  Zeit  der  Geburt  ent- 
weder  nachgewiesen  oder  höchst  wahrscheinlich  war,  so  daß  also  auch 
dieser  Umstand  keine  sichere  Unterscheidung  von  Gliom  ermöglicht,  ebenso 
wenig  wie  Doppelseitigkeit. 

Cabmalx  (1  887)  erwähnt  einen  Fall  von  doppelseitiger  angeborener 
Erblindung  bei  einem  6  monatigen  Kind  mit  graulichem  Reflex  aus  dem  Fundus, 
welcher  von  allen  untersuchenden  Ärzten  für  ein  doppelseitiges  Netzhautgliom 
gehalten  wurde,  und  wo  die  anatomische  Untersuchung  an  beiden  enukleierten 
Augen  nur  eine  vollständige  Netzhautablösung  herausstellte.  Es  ist  dies  wohl 
derselbe  Fall,  welcher  1870  von  Allen  ausführlicher  publiziert  und  oben  (§  74  9) 
als  Fall  von  angeborener  Netzhautablösung  angeführt  worden  ist.  Die 
Angaben  über  den  anatomischen  Befund  gestatten  keine  ganz  sichere  Beurteilung, 
sprechen  aber  am  meisten  für  Entstehung  durch  exsudative  Retinitis. 

In  einem  anderen  oben  (§  690,  S.  1455)  angeführten  Falle  von  doppelseitiger 
Erkrankung,  wo  ich  die  Affektion  des  schwerer  erkrankten  Auges  zur  primären 
Netzhautschrumpfung  gerechnet  habe,  war  die  Unterscheidung  von  Gliom  wesent- 
lich dadurch  erleichtert,  daß  am  anderen  Auge  eine  Netzhautablösung  von  ge- 
wöhnlichem  Verhalten  vorhanden   war. 

Ich  möchte  hier  auch  noch  auf  die  in  den  §§  634  u.  691  enthaltenen 
Ausführungen  diagnostischen  Inhalts  verweisen. 

Zu  Verwechselung  mit  Gliom  gibt  in  seltenen  Fällen  auch  eine  eigen- 
tümliche Form  von  angeborener  Anomalie  Veranlassung,  bei  welcher 
die  Hinterfläche  der  Linse  von  der  Mitte  aus  in  größerer  Aus- 
dehnung von  einer  Bindegewebsschicht  überzogen  ist,  welche 
die  Randzone  der  Linse  frei  läßt,  so  daß  es  in  Folge  dessen  nicht 
zu  Netzhautablösung,  sondern  nur  zu  Heranzerrung  der  Ziliarfortsätze 
gegen  den  hinteren  Linsenpol  kommt.  Auch  solche  Augen  sind  wegen 
des  hellen  Reflexes  aus  der  Pupille  mehrfach  wegen  Gliomverdachts  enu- 
kleiert  worden.  Doch  spricht  hier  zuweilen  schon  der  Umstand  dagegen, 
daß  bei  erweiterter  Pupille  durch  die  Randzone  der  Linse  sich  noch  rotes 
Licht  erhalten  läßt.  Allerdings  kann  dieses  Merkmal  undeutlich  werden 
oder  fehlen,  da  später  oft  Katarakt  hinzutritt.  Ein  solcher  Fall  ist  von 
Vassaux  (1883)  und  vier  andere  von  Tr.  Collins  (1892)  veröffentlicht  wor- 
den. In  einem  Teil  derselben  weist  das  Vorhandensein  einer  persistierenden 
A.  hyaloidea  oder  von  Resten  der  Pupillarmembran  auf  einen  Bildungs- 
fehler hin;  doch  muß  man  eine  Komplikation  mit  pathologischen  Prozessen 
im  engeren  Wortsinn  annehmen,  da  nach  der  Geburt  ein  Fortschreiten  der 
Veränderungen  vorkommt,  indem  sich  Linsentrübung  und  Drucksteigerung 
entwickeln  und  entzündliche  Zustände  hinzutreten  können. 

In  manchen  dieser  Fälle  sprechen  gewisse  Umstände  für  eine  Ent- 
stehung durch  traumatische  Einflüsse,  insbesondere  durch  Geburts- 
traumen. 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    VII.  Bd.    X.Kap.  \%\ 
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Man  kann  an  eine  solche  Entstehung  im  1.  Falle  der  2.  Mitteilung  von 
Tr.  Collins  (1892)  denken,  weil  auf  der  den  vorderen  Teil  des  Glaskörpers  ein- 
nehmenden weißen  Masse  eine  große  Blutung  bemerkt  worden  war,  und  die 
anatomische  Untersuchung,  abgesehen  von  einer  die  hintere  Linsenfläche  be- 
deckenden zellig-faserigen  Wucherung,  eine  Perforation  der  hinteren  Kapsel  und 
Vorhandensein  von  roten  Blutkörperchen  in  der  Linsensubstanz  nachwies.  Ob- 
wohl das  Fehlen  einer  persistierenden  A.  hyaloidea  ausdrücklich  angegeben  ist, 
sucht  Tr.  Collins  doch  die  Blutung  auf  eine  verspätete  Bückbildung  dieser  Arterie 
und  den  ganzen  Befund  auf  Entwickelungsstörung  zurückzuführen.  Ein  Unter- 
schied zwischen  beiden  Augen  war  erst  im  Alter  von  3  Wochen  beobachtet 
worden. 

In  einem  weiteren  Falle  von  Tr.  Collins  wird  berichtet,  das  Kind  sei  mit 
schwarz  verfärbten  Augenlidern  geboren  worden.  Es  handelte  sich  um  das 
5.  Kind  der  Mutter,  die  Geburt  erfolgte  rechtzeitig  und  ohne  Kunsthilfe;  eine 
erhebliche  Schädigung  der  Augen  bei  der  Geburt  ist  also  auszuschließen.  Auch 
deutet  eine  persistierende  A.  hyaloidea  in  diesem,  wie  in  den  zwei  übrigen  Fällen 
dieses  Autors,  in  einem  Falle  auch  Beste  der  Pupillarmembran,  auf  eine  Ent- 
stehung in  der  Fötalzeit  hin. 

Es  reiht  sich  hier  ein  schon  oben  (S.  519)  mitgeteilter,  von  mir  beob- 
achteter und  von  E.  v.  Hippel  (1901)  anatomisch  untersuchter  Fall  an,  in  wel- 
chem ein  schweres  Geburtstrauma  stattgefunden  hatte,  und  das  zur  Zeit  ganz 
reizlose  Auge  des  5  monatigen  Kindes  enukleiert  wurde,  weil  sich  die  Möglich- 
keit einer  Komplikation  mit  Glioma  retinae  nicht  sicher  ausschließen  ließ.  Der 
Fall  ist  von  den  vorhergehenden  insofern  verschieden,  als  die  Bindegewebsschwarte 
hinter  der  Linse  sich  bis  auf  den  Ziliarkörper  erstreckte  und  totale  Netzhaut- 
ablösung bewirkt  hatte.  Es  war  hier  auch  durch  die  anatomische  Untersuchung 
nicht  sicher  festzustellen,  ob  alle  vorgefundenen  Veränderungen  Folgen  des 
Traumas  und  der  massenhaften  intraokularen  Blutung  waren,  oder  ob  das  Trauma 
ein  schon  in  der  Fötalzeit  erkranktes  Auge  getroffen  hatte.  Ein  scheinbar  vor- 
handenes Kolobom  nach  innen  oben  war  durch  ein  höchstgradiges  Ektropium 
des  Pupillenrandes  vorgetäuscht;  eine  Perforation  der  Bulbuskapsel  war  nicht 
vorhanden. 

In  Bezug  auf  den  objektiven  Befund  ist  für  Gliom  charakteristisch 
das  buckelfürmige  Vortreten  von  Geschwulstknoten  und  Netzhautfalten  in 
den  Glaskörper  und  die  Wahrnehmbarkeit  von  Netzhautgefäßen  auf  den- 
selben, während  diese  bei  eitrigen  oder  eitrig-plastischen  Prozessen  von 
den  Exsudaten  verdeckt  werden.  Auch  eine  mehr  weiße  oder  ins  Rötliche 
spielende  Farbe  des  Reflexes  und  das  Vorkommen  von  saturierten  weißen 
Flecken,  in  Folge  von  regressiven  Metamorphosen,  kommt  dem  Netzhaut- 
gliom  zu,  während  ein  gelber,  goldgelber  oder  gelblichgrauer  Schimmer 
häufiger  bei  Ausgängen  entzündlicher  oder  hämorrhagischer  Prozesse  auf- 
tritt, obwohl  er  auch  bei  Gliom  vorkommen  kann. 

Alle  diese  Merkmale  sind  aber  nicht  entscheidend.  Ebenso  wenig 
spricht  unbedingt  für  Gliom,  wenn  etwa  schon  frühzeitig  Erscheinungen 
von  Drucksteigerung  auftreten,  wie  Abnahme  der  Tiefe  der  vorderen  Kammer 
oder  auch  Ektasie  der  Hornhaut,  wie  andererseits  das  Auftreten  einiger 
iritischer  Synechien  auch  nicht  unbedingt  gegen  Gliom  spricht. 
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Hat  das  Gliom  den  Glaskörper  vollständig  ausgefüllt  und  die  Hinter- 
tläche  der  Linse  erreicht,  so  bietet  es  anstatt  der  Buckelbildungen  eine 
nach  vorn  konkave  Oberiläche  dar,  die  in  gleicher  Weise  auch  vorkommt, 
wenn  Ziliarkörper  und  Hinterfläche  der  Linse  von  einer  Bindegewebs- 
schwarte  überzogen  sind,  die  zu  strangförmiger  Netzhautablüsung  geführt 
hat.  Die  Farbe  der  Bindegewebsschwarten  kann  rein  weiß  sein,  und  Netz- 
hautgefäße sind  auch  bei  Gliom  nicht  immer  zu  sehen,  zumal  es  bei  diesem 
zuweilen  auch  zu  sekundärer  Entstehung  ganz  gleicher  Bindegewebsschwarten 
kommt,   so  in  einem  Falle  (2)  von  Hill  Griffith    1892). 

Auch  die  feine  und  dichte  Vaskularisation,  welche  zuweilen  die  Ober- 
iläche der  Gliomknoten  überzieht,  ist  für  diese  nicht  pathognomonisch, 
sondern  kommt,  wiewohl  selten,  auch  bei  Betinitis  exsudativa  vor,  wie  ein 
von  Eversheim  (1909)  mitgeteilter  Fall  und  ein  weiterer  nur  klinisch  beob- 
achteter Fall  aus  meiner  Klinik  beweisen.  (S.  Fig.  200  u.  202.)  Zuweilen 
läßt  sich  mit  Hilfe  der  Durchleuchtung  feststellen,  ob  ein  wirklicher 
Tumor  vorhanden  ist;  doch  verspricht  auch  diese  Methode  nicht  immer 
ein  Besultat,  da  die  Bindegewebsschwarten  hinter  der  Linse  zu  dick  sein 
können,   um  eine  hinreichende  Menge  Licht  von  hinten  her  durchzulassen. 

So  haben  de  Kleijn  und  Gerlach  (1910)  berichtet,  daß  bei  einem  5 jährigen 
Knaben  alle  Erscheinungen  des  Netzhautglioms  im  2.  Stadium  vorhanden  zu  sein 
schienen  und  trotzdem  an  dem  enukleierten  Auge  nur  eine  einfache  Netzhaut- 
ablösung gefunden  wurde.  Dieses  Auge  war  schon  lange  blind,  aber  erst  seit 
M  Tagen  entzündet.  Ophth.  temporal  unten  graue,  höckerige  Geschwulst; 
Linse  wenig  durchscheinend,  der  obere  Teil  der  Iris  sehr  schmal,  der  Pupillar- 
rand  temporal  stark  ektropioniert;  Druck  deutlich  erhöht.  Bei  Durchleuchtung 
von  der  temporalen  Seite  kein  Licht  zu  erhalten.  Der  Fall  erinnert  an  den 
oben  mitgeteilten  von  Entstehung  durch  ein   Geburtstrauma. 

Zum  Nachweis  eines  etwaigen  Tumors  hat  Schmidt-Rimpler  (1904)  auch 
die  Sondenbetastung  der  Sklera  empfohlen. 

Bei  Gliom a  endophytum,  wo  Netzhautablösung  ausbleibt,  fehlt  auch 
meist  die  gerundete,  buckelige  Oberfläche  der  Geschwulst  und  es  treten  in 
der  Regel  auch  keine  Netzhautgefäße  darauf  hervor.  Die  Oberfläche  er- 
scheint oft  höckerig  und  zerklüftet.  Dagegen  kommt  hier  mitunter  das 
höchst  charakteristische  Auftreten  multipler  freier  Gliomknütchen  im 
Glaskörper  (s.  §  826  u.  863)  der  Diagnose  zu  Hilfe. 

Wie  Trantas  (1913)  in  zwTei  Fällen  beobachtet  hat,  treten  die  Gliom- 
knötchen im  Glaskörper  zuweilen  in  zahlloser  Menge,  aber  in 
äußerster  Feinheit  auf,  so  daß  sie  leicht  übersehen  werden  können. 
Sie  erschienen  auf  dem  hellen  Grunde  des  Tumors  bei  Untersuchung  im 
aufrechten  Bild  mit  entsprechenden  Konvexgläsern  als  staubartig  feine 
dunkle  Pünktchen,  ähnlich  denen  bei  Zyklitis,  die  bei  ihrer  scharfen  Be- 
grenzung, wie  ein  sehr  feines  Gitter,  den  Augengrund  nicht  merklich  ver- 
schleierten.     Sie   unterschieden    sich   von    den    öfter    beobachteten    freien 
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Gliomknütchen  durch  den  Mangel  passiver  Ortsveränderung  bei  Augen- 
bewegungen, ein  Verbalten,  das  auch  an  einigen  daneben  vorkommenden 
größeren  Knötchen  beobachtet  wurde.  Es  folgt  daraus,  daß  die  Knötchen 
im  Glaskörpergewebe  selbst,  und  nicht  in  einer  seine  Stelle  einneh- 
menden Flüssigkeit  eingeschlossen  waren,  worin  sie  also  mit  der  von  mir 
(S.  1807)  beschriebenen  reihenförmigen  gliomatösen  Infiltration  des 
Glaskörpers  übereinstimmten.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  fand 
sich  der  Glaskörper  von  zahlreichen  Zellen  infiltriert,  deren  Menge  nach 
dem  Tumor  hin  zunahm  und  die  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  für  Gliom- 
zellen  zu  halten  waren. 

In  einem  dieser  Fälle  wurde  auch  die  von  Trantas  (1901)  angegebene 
Untersuchungsmethode  mit  Nutzen  verwendet,  welche  es  ermöglicht, 
durch  Fingerdruck  auf  die  Außenfläche  des  Bulbus  sich  die  Gegend  der 
Ora  serrata  bis  zu  den  Ziliarfortsätzen  im  aufrechten  Bilde  zur  Anschauung 
zu  bringen.  Man  sah  mit  dieser  Methode,  daß  hier  die  Ablösung  in  einiger 
Entfernung  vom  vorderen  Ende  der  Netzhaut  aufhörte,  und  daß  deren 
äußerste  Peripherie  bis  zur  Ora  serrata  von  einer  nicht  abgelösten,  aber 
weiß  infiltrierten  Zone  eingenommen  war,  zwischen  der  und  dem  Ende 
der  Ablösung  sich  noch  eine  größtenteils  normal  gebliebene  Zone  des 
Augengrundes  befand. 

Zu  den  Gliomknötchen  im  Glaskörper  gesellt  sich  manchmal  in  einem 
etwas  späteren  Stadium  ein  hypopyo näh nli eher  Absatz  von  Gliom- 
masse in  der  vorderen  Kammer  oder  Auftreten  kleiner  Gliom- 
knötchen auf  der  Oberfläche  oder  im  Gewebe  der  Iris  (s.  §  836). 
Es  ist  nötig,  sich  daran  zu  erinnern,  daß  solche  Befunde,  welche,  beson- 
ders bei  Kindern,  gewöhnlich  von  Tuberkulose  herrühren,  auch  gliomatöser 
Natur  sein  können. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  durch  Punktion  entleerten  Kammer- 
inhaltes kann  hier  zur  richtigen  Diagnose  verhelfen. 

Eine  Verwechselung  mit  tuberkulöser  Chorioiditis  oder  Iridochorioiditis 
kommt  übrigens  mehr  in  einem  späteren  Stadium  des  Glioms  vor,  weil  bei 
der  ersteren  Gefäßinjektion  und  sonstige  äußerlich  sichtbare  Entzündungs- 
erscheinungen nicht  leicht  fehlen. 

§  884.  Im  2.  Stadium  ist  von  der  größten  Wichtigkeit  für  die  An- 
nahme eines  Glioms  das  Auftreten  von  Zeichen  einer  Raumbeschränkung 
im  Bulbus,  tastbare  Spannungszunahme,  Erweiterung  und  Starre  der  Pupille, 
geringe  Tiefe  der  Vorderkammer  und  Vorwölbung  der  Iris,  in  anderen 
Fällen  Ektasie  der  Hornhaut  und  ein  hydrophthalmischer  Zustand  des  vor- 
deren Bulbusabschnittes. 

Gegen  Gliom  sprechen  Abnahme  des  Augendruckes ,  ausgesproche- 
nere iritische   Synechien  und   Retraktion  der  Irisperipherie.      Doch  kommt 
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es  auch  hie  und  da  bei  Ausgängen  entzündlicher  oder  hämorrhagischer 
Prozesse  zum  Auftreten  von  Drucksteigerung  und  deren  Folgen,  sei 
es  durch  Verschluß  des  Kammerwinkels  oder  der  Pupille,  wobei  auch 
Eversion  des  Pupillenrandes  vorkommt;  so  im  Falle  •">  von  Hill  Griffith 
(1892)  und  in  dem  oben  angeführten  Falle  von  de  Kleijn  und  Gerlach 
(4910). 

Auch  muß  man  in  solchen  Fällen  die  Möglichkeit  einer  tempo- 
rären Pbthisis  bulbi  bei  Gliom  im  Auge  behalten,  v.  Gräfe  hat  darauf 
hingewiesen,  daß  hie  und  da  an  einem  derart  phthisischen  Auge  schon 
ein  episkleraler  Sekundärtumor  im  hinteren  Umfang  vorkommt,  dessen  Vor- 
handensein sich  dadurch  verrät,  daß  die  Vorderfläche  des  Auges  nicht  in 
dem  Maße  zurückliegt,  wie  es  bei  der  vorhandenen  Verkleinerung  zu  er- 
warten ist. 

Auch  sonst  kommen  in  diesem  Stadium  mancherlei  Umstände  vor, 
welche  die  Diagnose  erschweren.  Es  treten  hintere  Synechien  auf,  die 
mehr  an  einen  tiefsitzenden  Entzündungsprozeß  denken  lassen;  der  helle 
Reflex  wird  durch  glaukomatöse  Hornhauttrübung,  Pupillarverschluß  oder 
Katarakt  undeutlich  oder  völlig  verdeckt.  Dasselbe  geschieht  durch  Kom- 
plikation mit  einer  Vorderkammerblutung,  die  besonders  in  die  Irre 
führen  kann,  wenn  sie  durch  eine  an  sich  nicht  erhebliche  Verletzung  ver- 
anlaßt wird.  Vorkommen  von  einfachem  Haemophthalmus  ohne  alle  Ent- 
zündungserscheinungen und  ohne  vorhergegangene  Verletzung  ist  bei  Kindern 
immer  verdächtig  (Fälle  von  Mazza,  1 888,  und  Fall  3  von  Alfred  Becker 
1893,  aus  der  Heidelberger  Klinik).  Zuweilen  wird  bei  optischen  Hinder- 
nissen durch  eine  zum  Zweck  der  Diagnose  oder  aus  sonstigen  Indikationen 
vorgenommene  Iridektomie  oder  Kataraktoperation  die  Diagnose  ermöglicht 
oder  etwas  größere  Klarheit  gewonnen  (Greve  1866,  Fouchard  1885, 
Blumenthal  1893,  Jung  Fall  2)  (s.  folgende  Seite). 

Bei  kleinen  Kindern  muß  man,  wenn  nach  einfachen  Kontusionen,  bei 
Ausschluß  einer  penetrierenden  Verletzung,  wo  also  eine  Infektion  nicht 
anzunehmen  ist,  sich  langwierige  und  scheinbar  eitrige  innere  Entzündungen 
entwickeln,  immer  auch  an  die  Möglichkeit  eines  Glioms  denken  (Fall  2  von 
C.  S.  Bull  1892,  Fall  2  von  Thieme  1893). 

Der  bei  anhaltender  Drucksteigerimg  auftretende  hydrophthalmische 
Zustand  kann  mit  gewöhnlichem  Hydrophthalmus  verwechselt  werden 
(Glaser  1886,  Thieme  Fall  I  1893,  Isler  1899);  desgleichen  hat  die  nach 
erfolgter  Hornhautperforation  eintretende  Prominenz  zuweilen  große  Ähn- 
lichkeit mit  einem  in  der  Entstehung  begriffenen  Hörnhautstaphylom  (Fall  2 
von  de  Vincentiis,  1881);  in  3  von  diesen  Fällen  wurde  zuerst  statt  der 
Enukleation  eine  einfache  Abtragung  gemacht ! 

Verwechselung  mit  tuberkulösen  Erkrankungen,  tuberkulöser 
Iridochorioiditis   oder    mit   tuberkulösen    Granulationsgeschwülsten    der   Iris 
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und  des  Ziliarkörpers  kommen  besonders  vor,  wenn  gliomatüse  Massen  in 
die  vordere  Kammer  gelangt  oder  in  die  Iris  hineingewachsen  sind,  und 
wenn  das  Vorhergehen  eines  entzündungsfreien  Stadiums  anamnestisch 
nicht  zu  ermitteln  ist.  Bei  tuberkulösen  Affektionen  wird  die  richtige  Auf- 
fassung häufig,  aber  nicht  immer,  durch  Vorkommen  von  Hypotonie,  Fieber 
und  von  sonstigen  tuberkulösen  Affektionen  des  Kindes  oder  der  übrigen 
Familie  gestützt. 

Bei  wirklichem  Gliom  kann,  worauf  oben  schon  hingewiesen  wurde, 
ein  hypopyonähnlicher  Absatz  von  Gliommasse  in  der  vorderen 
Kammer  oder  Auftreten  von  Gliomknötchen  auf  der  Oberfläche 
oder  im  Gewebe  der  Iris  zur  Annahme  einer  Tuberkulose  verleiten. 

So  verhielt  es  sich  in  einem  von  mir  beobachteten  Fall  bei  einem  4jährigen 
Kinde  (2.  Fall  von  Jung,  1891)?  wo  ein  Drittel  der  vorderen  Kammer  von  einem 
scheinbaren  Hypopyon  eingenommen,  die  Iris  von  kleinen,  gelben  Knötchen  be- 
deckt, und  ein  Einblick  in  die  Tiefe  nicht  zu  gewinnen  war,  so  daß  eitrige 
Iritis,  vermutlich  tuberkulöser  Natur,  diagnostiziert  wurde.  Nach  Anlegung  einer 
breiten  Iridektomie  trat  ein  gelber  Schein  aus  dem  Glaskörperraum  hervor,  wel- 
cher 9   Tage  nach  der  Iridektomie  zur  Enucleatio  bulbi  Anlaß  gab. 

Der  Sehnerv  fand  sich  dabei  bis  zum  Foramen  opticum  verdickt.  Es  trat 
auch  bald  ein  Orbitalrezidiv  auf,  das  nach  5  Monaten  zum  Tode  führte.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  stellte  die  Annahme   eines  Glioms  sicher. 

Zur  Zeit,  wo  dieser  Fall  beobachtet  wurde  (1885),  war  das  Vorkommen 
eines  scheinbaren  Hypopyons  bei  Gliom  noch  völlig  unbekannt,  was  die 
Fehldiagnose  begreiflich  macht. 

Seitdem  ist  aber  eine  ganze  Anzahl  solcher  Fälle  beobachtet  worden, 
und  es  muß  daher  bei  einem  so  ungewöhnlichen  Vorkommnis,  wie  ein 
spontanes  Hypopyon  bei  Kindern,  immer  mit  dieser  Möglichkeit  gerechnet 
werden.  Die  richtige  Auffassung  wird  in  diesen  Fällen  zuweilen  nahe  ge- 
legt durch  eine  Kombination  mit  den  schon  oben  erwähnten  miliaren  Gliom- 
flöckchen  im  Glaskörper,  wie  in  dem  sehr  bemerkenswerten  Falle  von 
v.  Grolmann  (1887).  Derselbe  zeigt  weiter,  daß  ausnahmsweise  durch  Zer- 
fall der  gliomatösen  Massen  im  Glaskörper  eine  beträchtliche  Besorption 
derselben  mit  entsprechender  Besserung  des  Sehvermögens  möglich  ist,  daß 
also  selbst  dieses  Vorkommnis  das  Vorhandensein  eines  Glioms  nicht  aus- 
schließt. 

Sehr  ungewöhnlich  ist  auch  ein  Fall  aus  meiner  Klinik,  über  welchen 
Lenders  (l  904)  berichtet  hat,  wo  bei  einem  9jährigen  Mädchen  ein  zweifelloses, 
durch  die  anatomische  Untersuchung  bestätigtes  Netzhautgliom  mit  einer  eitrigen 
intraokularen  Entzündung  kompliziert  war,  und  wo  ein  vorhandener  fieberhafter 
Zustand  mit  Bronchitis  und  Dämpfung  im  unteren  Lungenlappen  und  wieder- 
holtem Erbrechen  starken  Verdacht  auf  Tuberkulose  erweckt  hatte,  obwohl  diese 
sonst  in  der  Familie  nicht  vorgekommen  war.  Das  Kind  war  immer  schwäch- 
lich gewesen  und  hatte  schon  vor  2  Jahren  eine  Lungenentzündung  überstanden. 
Ein    von    Entzündung    freies    Anfangsstarlium    der   Krankheit    war    anamnestisch 
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nicht  nachweisbar.  Kornea  matt,  Kammerwasser  trüb,  kleines  Hypopyon,  Iris 
stark  verfärbt  und  hyperämisch,  Pupille  weit  und  unregelmäßig,  aber  ohne  deut- 
liche Synechien,  aus  der  Tiefe  kommt  ein  gelblicher  Reflex,  Augendruck  erhöht, 
Sehvermögen  aufgehoben.  Nach  der  Enukleation  erholte  sich  das  Kind  rasch, 
das  Fieber  und  der  Bronchialkatarrh  gingen  bald  zurück  und  die  Heilung  er- 
folgte normal. 

Es  trat  kein  Rezidiv  auf  und  die  Patientin  stellte  sich  später  noch  mehr- 
mals,  zuletzt  im  Alter  von    1 8   Jahren,   als  geheilt  vor. 

Durch  die  mikroskopische  Untersuchung  wurde  auch  eine  etwa  mögliche 
Komplikation  des  Glioms  mit  Tuberkulose  ausgeschlossen.  Die  im  Leben  gestellte 
Wahrseheinliclikeitsdiagnose  einer  tuberkulösen  Iridochorioiditis  erwies  sich  also 
als  unrichtig.  Der  Fall  gibt  ein  Beispiel  dafür,  daß  mitunter  eine  absolut  sichere 
Diagnose  überhaupt  nicht  gestellt  werden  kann,  was  zum  Glück  für  die  einzu- 
schlagende Behandlung  ohne   Einfluß  ist. 

In  einem  weiteren  von  Jcxg  (I  891 )  mitgeteilten  Falle  von  einem  3jährigen 
Mädchen  war  ich  während  der  Operation  an  der  von  mir  gestellten  Diagnose 
einer  tuberkulösen  Iridochorioiditis  kurze  Zeit  mit  Unrecht  irre  geworden, 
weil  sich  der  Sehnerv  stark  verdickt  und  grau  gefärbt  erwies,  weshalb  unter 
Ausräumung  der  Orbita  noch  ein  möglichst  großes  Stück  desselben  entfernt 
wurde.  Die  "Wundheilung  zog  sich  lange  hin,  es  kam  aber  nicht  zu  dem  ge- 
fürchteten Lokalrezidiv.  Dagegen  bestand  Fieber  auch  lange  nach  beendigter 
Heilung  fort,  als  dessen  Grund  sich  erst  ziemlich  spät  eine  bis  dahin  latent  ge- 
bliebene doppelseitige  Lungentuberkulose  herausstellte.  Die  anatomische  Unter- 
suchung wies  einen  tuberkulösen  Aderhauttumor  nach,  mit  tuberkulöser  Irido- 
chorioiditis und  einer  gleichartigen  Affektion  des  Optikus,  welche  die  bei  der 
Operation  gefundene  Verdickung  desselben  bewirkt  hatte.  Das  Kind  ist  etwa 
*/2  Jahr  nach  der  Operation  der  Tuberkulose  erlegen,  ohne  daß  ein  Orbitalrezidiv 
erfolgt  war. 

Es  kommen  auch  tuberkulöse  Wucherungen  des  inneren  Auges  vor, 
die  unter  einem  klinischen  Bilde  auftreten,  welches  zunächst  an  Gliom 
denken  läßt,  ja  zuweilen  ganz  bestimmt  zur  Annahme  eines  solchen  führen 
muß.  Es  handelt  sich  hier  besonders  um  Fälle  der  im  §  389  besprochenen, 
seltenen  tuberkulösen  Papilloretinitis  (Emanuel,  1902  Fall  3,  Arn. 
Knapp,  1905),  Fälle  von  Solitärtuberkeln  der  Ghorioidea  am  Seh- 
nervenrand (Emamel  Fall  I),  von  tuberkulösem  Tumor  der  Sklera 
am  hinteren  Pol  mit  Übergreifen  auf  Chorioidea  und  Retina  (Emanuel 
Fall  2),  einmal  auch  um  eine  diffuse  Tuberkulose  der  Retina  (v.  Michel, 
1  903).  In  allen  diesen  Fällen  wurde,  da  es  sich  um  Kinder  handelte,  zum 
Teil  mit  voller  Bestimmtheit,  ein  Gliom  angenommen. 

Der  Anschein  eines  solchen  entsteht  in  derartigen  Fällen  besonders  dann, 
wenn  die  tuberkulöse  Wucherung  sich  noch  ganz  auf  ihren  Ausgangspunkt 
beschränkt  hat,  der  vordere  Teil  des  Auges  frei  von  Entzündung  ist,  und 
die  Medien  klar  geblieben  sind,  so  daß  das  Bild  des  amaurotischen  Katzen- 
auges auftritt:  mitunter  zeigt  sich  sogar  der  helle  Reflex  nur  in  einem  Teil 
des  Augengrundes,  während  nach  anderen  Richtungen  hin,  ganz  wie  bei 
beginnendem  Gliom,  einfache  Netzhautablösung  sichtbar  wird.     In  anderen 
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Fällen,  wo  es  schon  zu  Medientrübung  gekommen  ist,  so  daß  man  nur 
einen  graulichen  Schein  aus  der  Pupille  sieht,  besteht  zuweilen  eine  Kom- 
plikation mit  Drucksteigerung,  indem  die  tuberkulöse  Wucherung  raum- 
beengend wirkt;  hier  läßt  das  Vorhandensein  einer  weiten  und  starren 
Pupille  zunächst  an  Gliom  denken,  nicht  minder  auch  eine  Verdünnung 
und  Atrophie  der  Sklera  und  das  Bestehen  eines  Interkalarstaphyloms. 
Auch  das  Verhalten  des  Augendruckes  liefert  also  keine  sichere  Entschei- 
dung; wenn  auch  in  der  Regel  bei  tuberkulösen  Affektionen  eine  Neigung 
zu  Hypotonie  besteht,  so  können  doch  im  gegebenen  Fall  die  druck- 
steigernden Momente  die  Oberhand  gewinnen,  wie  es  ja  auch  umgekehrt 
bei  Gliom  in  seltenen  Fällen  zu  Herabsetzung  des  Augendruckes  kommen 
kann.  Es  müssen  daher  alle  zu  Gebote  stehenden  diagnostischen  Momente 
umsichtig  verwertet  werden,  zu  denen  auch  die  diagnostische  Tuber- 
kulininjektion  zu  rechnen  ist;  mit  Hilfe  derselben  wird  wohl  in  Zukunft 
in  manchen  Fällen  der  oben  erwähnten  Affektionen  noch  eine  Unterschei- 
dung gelingen,  wo  dies  früher  nicht  möglich  gewesen  war. 

§  885.  In  seltenen  Fällen  können  auch  intraokulare  Zystizerken 
diagnostische  Schwierigkeiten  machen,  da  sie  nach  der  Einkapselung  eben- 
falls das  Bild  des  amaurotischen  Katzenauges  darbieten.  Nur  pflegt  der 
helle  Reflex  mehr  auf  einen  Teil  des  Binnenraumes  beschränkt  zu  sein. 
Obwohl  selten,  kommen  sie  doch  auch  im  kindlichen  Lebensalter  vor,  wie 
ein  Fall  von  Alfr.  Guäfe  (1863)  aus  dem  12.  Lebensjahr  beweist,  wo  nach 
langsam  und  ohne  Reizerscheinungen  entstandener  Erblindung  erst  später 
Entzündung  auftrat  und  die  Diagnose  nicht  sichergestellt  werden  konnte. 
Übrigens  fehlten  hier  die  für  Gliom  charakteristischen  Buckelbildungen  und 
waren  die  Netzhautgefäße  nicht  sichtbar.  In  heutiger  Zeit,  wo  der  intra- 
okulare Zystizerkus  fast  nicht  mehr  vorkommt,  wird  sich  natürlich  noch 
viel  seltener  ein  Fall  finden,   der  zu  Verwechselung  mit  Gliom  Anlaß  gibt. 

Besteht  schon  erheblichere  Drucksteigerung  und  Ektasie  des  Bulbus, 
so  ist  die  Wahrscheinlichkeit  eines  Tumors  immer  sehr  groß. 

Gesichert  wird  diese  Annahme  durch  den  Nachweis  von  Zeichen  epi- 
bulbärcr  oder  orbitaler  Verbreitung  des  Prozesses,  auf  welche  man  sorg- 
fältig zu  achten  hat.  Ist  das  Innere  des  Bulbus  schon  ganz  yon  Geschwulst- 
masse ausgefüllt  oder  die  Medien  getrübt,  so  kann  zwar,  streng  genommen, 
nur  eine  maligne  intraokulare  Neubildung  im  allgemeinen  diagnostiziert 
werden;  doch  ist  diese  bei  Kindern  fast  immer  Nctzhautgliom  und  gehören 
Aderhautsarkome  bei  ihnen  zu  den  großen  Seltenheiten.  Übrigens  geben 
die  Anfangsstadien  der  letzteren  nicht  leicht  zu  Verwechselungen  Anlaß,  da 
bei  ihnen  gewöhnlich  zuerst  Netzhautablösung  auftritt,  welche  den  Tumor 
völlig  verdeckt.  Nur  wenn  die  Netzhaut  frühzeitig  mit  der  Aderhaut- 
geschwulst verwächst  und  sich  trübt,  kann  sie  ein  ähnliches  Aussehen  dar- 
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bieten  wie  bei  (iliom,  und  sind  solche  Fälle  bei  Erwachsenen  früher  auch 
wirklich  für  Netzhautgeschwülste  gehalten  worden.     Hier  genügt  aber  bei 

der  Seltenheit  zumal  des  Leukosarkoms  bei  Kindern  in  der  Regel  das  er- 
wachsene Alter  zur  Differential diagn ose.  ohnehin  ist  diese  von  keiner 
großen  praktischen  Bedeutung,  da  es  sich  in  heiden  Fällen  um  maligne 
Tumoren  handelt. 

Bei  beträchtlicher  Vergrößerung  des  Bulbus,  episkleralen  Tumoren  und 
Exophthalmus  ist  gewöhnlich  die  Diagnose  sehr  leicht,  auch  wenn  schon 
Medientrübung  eingetreten  ist.  Eine  Verwechselung  mit  primären  Ge- 
schwülsten der  Episklera,  der  Orbita  oder  des  Sehnerven  kommt  nicht 
leicht  vor,  da  diese  kaum  jemals  auf  das  Innere  des  Bulbus  übergehen. 
Die  ersteren  führen  zwar  zuweilen  zu  Netzhautablösung,  was  aber  höchstens 
den  Verdacht  einer  Aderhautgeschwulst  erwecken  kann.  Übrigens  gehören 
auch  sie  zu  den  seltenen  Vorkommnissen. 


VII.   Prognose. 

§  886.  Bei  der  eminenten  Bösartigkeit  des  Leidens  besteht  zur  Zeit 
noch  die  einzige  sichere  Aussicht,  das  Leben  des  Kranken  zu  erhalten,  in 
der  möglichst  frühzeitigen  operativen  Entfernung  des  Auges  und  aller  von 
ihm  ausgegangenen  krankhaften  Wucherungen,  insbesondere  des  etwa  er- 
krankten Teils  des  Sehnerven. 

Die  Möglicheit  einer  spontanen  Heilung  kann  zwar  heute  auf  Grund 
der  vorliegenden  Erfahrungen  nicht  mehr  mit  absoluter  Sicherheit  ausge- 
schlossen werden;  die  Zahl  der  in  bleibende  Schrumpfung  übergegangenen 
Fälle  ist  aber  so  minimal  (3),  daß  damit  in  der  Praxis  nicht  gerechnet 
werden  darf.  Sich  selbst  überlassen  führt  die  Krankheit  mit  fast  absoluter 
Sicherheit  zum  Tode.  Ob  die  in  den  erwähnten  seltenen  Fällen  vor- 
kommende Tendenz  zur  Rückbildung  durch  medikamentöse  Behandlung  be- 
günstigt werden  kann,  muß  noch  dahingestellt  bleiben;  über  die  neuesten, 
viel  versprechenden  Versuche  mit  der  Strahlentherapie  werden  wir  im 
nächsten  Abschnitt  berichten. 

Die  Erfolge  der  operativen  Behandlung  haben  sich  im  Laufe  der  Zeit 
sehr  erheblich  gebessert,  seit  durch  die  Fortschritte  der  Untersuchungs- 
methoden und  der  Kenntnis  der  Krankheit  diese  viel  öfter  schon  in  einem 
so  frühen  Stadium  diagnostiziert  wird,  daß  es  noch  möglich  ist,  alles  Krank- 
hafte zu  entfernen,  und  seit  sich  die  richtige  Überzeugung  Bahn  gebrochen 
hat,  daß  auf  diesem  Wege  wirklich  eine  definitive  Heilung  möglich  ist,  daß 
es  sich  um  ein  anfangs  rein  lokales  Leiden  und  nicht  um  eine  Kachexie 
handelt,  bei  welcher  eine  Operation  nur  vorübergehend  nutzen  kann.  Noch 
um  die  Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts  wurde  der  Markschwamm  der  Netz- 
haut vielfach  für  unheilbar  erklärt  und  die  bedeutendsten  Praktiker  warnten 
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ernstlich   vor  jeder  Operation,    weil   sie   erfolglos   sei   und   den   schlimmen 
Ausgang  nur  beschleunige. 

In  der  Tat  ist  aus  der  Zeit  vor  1860  kein  einziger  zweifelloser  Fall 
von  operativer  Heilung  bekannt.  Es  ist  eine  der  wichtigsten  Errungen- 
schaften der  neueren  Ophthalmologie,  daß  die  Möglichkeit  einer  dauernden 
Heilung  durch  frühzeitige  Operation  jetzt  durch  eine  große  Zahl  sicher 
diagnostizierter  und  hinreichend  lange  nachher  beobachteter  Fälle  sicher- 
gestellt ist.  Die  dauernden  Heilungen  beschränken  sich  aber  zum  bei  weitem 
grüßten  Teil  auf  Fälle,  wo  die  Geschwulst  noch  ganz  im  Inneren  des  Bulbus 
eingeschlossen  war. 

Aus  älterer  Zeit  liegt  nur  ein  einziger  Fall  vor  (von  Panizza  und  Donegana 
182  6),  welcher  bisher  als  operative  Heilung  eines  wirklichen  Markschwamms  an- 
erkannt wurde,  und  als  solcher  auch  von  Hirschberg  in  seiner  Monographie  (als 
Fall  39)  und  von  mir  in  der  1.  Auflage  dieses  Handbuchs  angeführt  ist.  Die 
Diagnose  wurde  früher  von  Bauer,  Cheliüs  und  Lawrence  bestritten,  und  auch 
ich  habe  neuerdings  bei  nochmaliger  Einsichtnahme  der  Krankengeschichte  und 
der  Beschreibung  Pamzzas  von  seiner  Zergliederung  des  enukleierten  Auges, 
nebst  Abbildung,  den  Eindruck  erhalten,  daß  es  sich  höchst  wahrscheinlich  nicht 
um  ein  Netzhautgliom,  sondern  um  eine  einfache  Netzhautablösung  mit  Ausgang 
in  Schrumpfung  gehandelt  hat,  welche  »vor  einem  Monat  nach  einer  heftigen 
Ophthalmia  interna  von  kurzer  Dauer  entstanden  war«. 

Dagegen  konnte  Hirschberg  ( 1 869)  unter  76  von  ihm  zusammen- 
gestellten Fällen,  mit  Ausschluß  des  Falles  von  Panizza,  schon  über  4  Hei- 
lungen aus  den  60er  Jahren  berichten,  was  einem  Prozentsatz  von  5,2 
entspricht. 

Es  sind  dies  Fälle  von  Carter  (1869),  v.  Graefe-Hirschberg  (1868) 
2  Fälle,  und  von  Quaglino-Manfredi  (1868),  in  welchen  damals  ein  Rezidiv 
mindestens  ein  Jahr,  in  dem  Falle  von  Carter  sogar  6  Jahre  lang  aus- 
geblieben war.  In  dem  einen  der  v.  GitAEFESchen  Fälle  wurde  später  die 
Dauer  der  Heilung  noch  nach  iS1/^  Jahren  bestätigt. 

Hierzu  kam  bis  1877  noch  eine  Anzahl  weiterer  Heilungen,  2  Fälle  von 
Bowman  und  Hui.ke  (1863),  je  einer  von  Schiess-Gemusecs  (1870),  Fano  (1870), 
Knapp  (1871)  und  zwei  von  Landsberg  (1875),  bei  welchen  die  Dauer  der 
Heilung  gleichfalls  längere  Zeit,  zwischen  10  Monaten  und  3  Jahren,  ver- 
folgt wurde.  Auch  bei  diesen  Fällen  erfolgten  später  Bestätigungen  der 
Heilung  nach  einer  langen  Reihe  von  Jahren,  in  dem  Falle  von  Knapp  nach 
1 5  und  dem  einen  von  Landsberg  nach  1 6  Jahren. 

Der  Prozeß  befand  sich  in  diesen  Fällen  meistens  noch  im  Stadium 
der  Indolenz;  der  Augendruck  war  zwar  öfters  schon  mehr  oder  minder 
hoch  gesteigert,  aber  nur  selten  schon  ein  Anfang  von  entzündlicher  Reaktion 
eingetreten.  Die  nachweisbare  Dauer  der  Krankheit  betrug  meist  nur  einige 
Wochen  oder  Monate,  nur  zweimal  mußte  eine  längere  Dauer,  darunter 
einmal   mindestens   von  einem  Jahr,   angenommen  werden.     Bei  der  histo- 
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logischen  Untersuchung  fand  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Chorioidea 
vollkommen  normal  oder  nur  ein  Beginn  von  gliomalüsem  Belag  derselben. 
Nur  zweimal  war  schon  ein  Teil  des  Sehnerven  in  geringem  Grade  er- 
krankt und  der  Erfolg  der  Wegnahme  eines  größeren  Stückes  desselben  zu 
danken. 

Hierzu  kam  noch  eine  Heilung  einer  Rezidivgeschwulst  durch  Exente- 
ration  der  Orbita  durch  Volkmann,  wo  das  zentrale  Stück  des  Sehnerven 
noch  nicht  von  Gliom  ergriffen  war,  mitgeteilt  von  Nellessen  (1872, 
Fall  5). 

§  887.  Seitdem  ist  eine  große  Zahl  von  weiteren,  zum  Teil  viele 
Jahre  hindurch  verfolgten  definitiven  Heilungen  veröffentlicht  worden,  so 
daß  es  schon  möglich  gewesen  ist,  Angaben  über  das  prozentarische  Ver- 
hältnis derselben  zu  machen.  Zur  Gewinnung  eines  für  die  Statistik  brauch- 
baren Materials  muß  natürlich  die  Zeit  ermittelt  werden,  nach  welcher  man 
vor  späteren  Manifestationen  der  Krankheit  sicher  sein  kann.  Manche 
Autoren  halten  eine  Zeit  von  I — 2  Jahren  für  ausreichend,  während  andere, 
auf  einzelne  Erfahrungen  gestützt,  den  Termin  weiter,  bis  zu  3  oder  gar 
4  Jahren  hinausschieben  wollen.  Man  muß  dabei  das  Auftreten  von 
Lokalrezidiven,  Metastasen  und  von  einer  Affektion  des  2.  Auges 
gesondert  betrachten. 

War  die  Operation  unrein,  so  pflegen  Bezidive  in  der  Orbita  und 
deren  Umgebung  oder  Erscheinungen  von  intrakranieller  Propagation  rasch 
nachzufolgen,  gewöhnlich  im  Verlauf  von  einigen  Wochen  oder  Monaten, 
und  es  scheint  kein  Fall  bekannt  zu  sein,  wo  ihr  Auftreten  später  als  nach 
Ablauf  eines  Jahres  erfolgt  ist.  Man  kann  daher  mit  großer  Wahrschein- 
lichkeit annehmen,  daß  der  Patient  nach  einem  Jahr  vor  diesen  Folge- 
zuständen sichergestellt  ist. 

Anders  verhält  es  sich  dagegen  mit  den  Metastasen  in  Fällen,  wo 
durch  die  Operation  alle  örtlichen  Krankheitskeime  entfernt  wurden,  und 
wo  es  in  Folge  dessen  auch  nicht  zu  einem  Lokalrezidiv  kommt.  Da  die 
Operation  natürlich  auf  Krankheitskeime,  die  schon  vorher  auf  den  übrigen 
Körper  übergegangen  sind,  keinen  Einfluß  hat,  so  ist  in  solchen  Fällen 
prinzipiell  mit  der  Möglichkeit  eines  späteren  Auftretens  von  Metastasen 
zu  rechnen.  Die  Erfahrung  hat  aber  gezeigt,  daß  bei  dem  Netzhautgliom, 
abweichend  vom  Aderhautsarkom,  im  ersten  Stadium  noch  kein  Übergang 
von  Keimen  in  Lymph-  und  Blutgefäße  zu  erfolgen  pflegt  (vgl.  §  857), 
sondern  in  der  Begel  erst  in  einem  sehr  späten  Stadium,  wo  Aderhaut  und 
Sehnerv  schon  stark  ergriffen  sind,  und  sich  die  Geschwulst  schon  in  loco 
nicht,  mehr  vollständig  ausrotten  läßt.  Aus  diesem  Grunde  haben  die  Meta- 
stasen für  die  Gefährdung  des  Lebens  bei  dem  Netzhautgliom  nur  eine 
geringe  Bedeutung.    Es  gehört  zu  den  großen  Seltenheiten,  daß  Metastasen 
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auftreten ,  wenn  ein  Lokalrezidiv  ausgeblieben  ist.  Gewöhnlich  zeigen  sie 
sich  dann  auch  innerhalb  der  oben  für  die  Lokalrezidive  angegebenen  Zeit; 
nur  ein  einziger  Fall  ist  bekannt,  der  von  Vetsch  (1 882)  mitgeteilt  wurde, 
wo  eine  Drüsenmetastase,  ohne  daß  es  zu  einem  Lokalrezidiv  gekommen 
war,  erst  nach  3  Jahren  aufgetreten  ist  (s.  §§  858  und  890). 

Weit  häufiger  ist  es,  daß,  wo  die  Operation  erfolgreich  war,  das  Gliom 
später  noch  am  zweiten  Auge  auftritt,  meistens  ziemlich  bald,  nicht  selten 
aber  auch  erst  nach  I  — 2 ,  in  einzelnen  Fällen  sogar  erst  nach  3  oder 
4  Jahren.  Da  das  Gliom  am  zweiten  Auge  unabhängig  von  dem  des  ersten 
ist,  so  kann  die  Operation  seine  Entstehung  nicht  verhindern.  Eigentlich 
sind  also  die  Fälle  dieser  Art,  bei  welchen  ein  Lokalrezidiv  ausbleibt,  zu 
den  operativen  Erfolgen  zu  rechnen.  Wenn  aber  die  Zahl  der  Heilungen 
ermittelt  werden  soll,  müssen  sie  als  nicht  geheilte,  aber  noch  heilbare  Fälle 
aufgeführt  werden.  Da  Metastasen  noch  3,  und  Erkrankungen  des  zweiten 
Auges  noch  4  Jahre  nach  der  des  ersten  beobachtet  worden  sind,  so  muß 
bei  Aufstellung  einer  möglichst  genauen  und  umfassenden  Statistik  der 
definitiven  Heilungen  eine  Wartezeit  von  nicht  weniger  als  4  Jahren 
zu  Grunde  gelegt  werden.  Eine  solche  steht  bisher  noch  aus,  da  aber  die 
genannten  Folgezustände  nur  selten  später  als  nach  2  Jahren  auftreten,  so 
ist  auch  nach  einer  nur  2jährigen  Beobachtungszeit  schon  ein  annähernd 
richtiges  Resultat  zu  erwarten,  und  zur  Entscheidung  der  Frage,  ob  die 
Erkrankung  des  operierten  Auges  als  geheilt  zu  betrachten  ist,  dürfte  sogar 
eine  I  jährige  Beobachtungszeit  fast  immer  eine  richtige  Antwort  ergeben. 
Man  kann  in  einem  solchen  Falle  von  einer  provisorischen  Heilung 
der  Krankheit  sprechen,  bei  welcher  also  die  Möglichkeit  des  späteren  Auf- 
tretens von  Metastasen  oder  Erkrankung  des  anderen  Auges  noch  vorbe- 
halten bleibt. 

Es  ist  erstaunlich,  daß  Panas,  wie  Fouchard  ( 1 8  85)  berichtet,  noch  in 
neuerer  Zeit  auf  Grund  seiner  Erfahrungen  das  Netzhautgliom  für  ein  Noli 
nie  tangere  der  Chirurgie  erklärt  hat.  Noch  189  4  gibt  er  an,  daß  er  keinen 
Fall  habe  heilen  sehen,  selbst  bei  frühzeitigem  Eingreifen;  er  übergeht  aber  den 
wesentlichen  Punkt,  ob  die  Schnittfläche  des  Sehnerven  in  einem  seiner  Fälle 
normal  gefunden  wurde.  Lagrange  (1890)  hat  mit  Recht  gegen  diesen  Stand- 
punkt Einspruch  erhoben  und  auf  Grund  einer  Zusammenstellung  von  94  Fällen 
bei  frühzeitiger  Operation  etwa  2  0  %  Heilungen  angenommen.  Wenn  er  aber 
für  sich  die  Priorität  in  Anspruch  nimmt,  in  diesem  Sinne  zuerst  von  einer 
günstigen  Prognose  des  Netzhautglioms  gesprochen  zu  haben,  so  muß  man  ihm 
entgegenhalten,  daß  in  Bezug  auf  die  Frage  der  Operation  schon  Wardrop  1809 
den  richtigen  Standpunkt  vertreten,  und  daß  Hirschrerg  schon  1869  durch  Mit- 
teilung der  damals  vorliegenden  Operationserfolge  den  Satz  bewiesen  hat,  daß 
ein  günstiger  Erfolg  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  zu  erwarten  ist,  wenn  der 
Sehnerv  sich  bei  mikroskopischer  Untersuchung  völlig  intakt  erweist. 

Winterstkiner  hat  (1  S97)  in  dem  großen  von  ihm  gesammelten  Material 
von    497   Fällen    aus    älterer    und    neuerer   Zeit    81  mal   Ausbleiben    eines 
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Rezidivs  oder  von  Metastasen  1  Jahr  oder  länger  nach  der  Operation 
verzeichnet,  was  4  6,3  ^  Heilungen  entspricht,  oder  wenn  nur  die  68  Fälle 
gerechnet  werden,  in  welchen  die  Heilung  2  Jahre  hindurch  verfolgt  wurde, 
\'i,r"i  %.  Dies  bedeutet  schon  einen  sehr  erheblichen  Fortschritt,  da,  wie 
oben  berichtet,  vor  I860  die  Zahl  der  Heilungen  so  gut  wie  0^,  in  den 
60  er  Jahren  5,2  %  betrug.  Es  sind  dabei  die  Heilungen  im  Verhältnis  zu 
der  Gesamtzahl  der  Fälle  berechnet.  Um  aber  eine  richtige  Vorstellung 
über  die  durch  die  Operation  zu  erzielenden  Erfolge  zu  erlangen,  müssen 
die  nichtopericrten  Fälle  aus  der  Berechnung  weggelassen  und  auch  die- 
jenigen ausgeschieden  werden,  bei  welchen  keine  Nachrichten  über  das 
spätere  Schicksal  vorliegen,  und  die,  wo  der  Tod  bald  nach  der  Operation 
durch  eine  anderweitige  Krankheit  erfolgte.  Bei  dieser  Art  der  Berechnung 
fand  Jessop  (1903)  unter  333  Kranken  24,3  %,  bei  denen  die  Heilung  1  Jahr 
hindurch  verfolgt  worden  war,  20,4  %  bei  einer  Beobachtung  von  2  Jahren 
und  \  6,5  %  bei  einer  solchen  von  3  Jahren.  Diese  Abnahme  im  Verlauf 
der  Zeit  ist  aber  nicht  so  zu  verstehen,  als  ob  von  den  nach  einem  Jahr 
Geheilten  in  den  beiden  folgenden  Jahren  bei  einer  erheblichen  Zahl  doch 
noch  ein  Rückfall  eingetreten  wäre;  sie  rührt  vielmehr  daher,  daß  der  Prozent- 
satz in  entsprechendem  Maße  abnimmt,  wenn  eine  Anzahl  wahrscheinlich 
definitiv  geheilter  Fälle  als  noch  zweifelhaft  aus  der  Berechnung  wegge- 
lassen wird. 

§  888.  Stellt  schon  dieses  Ergebnis  einen  sehr  erfreulichen  Fortschritt 
dar,  so  ergibt  sich  eine  weitere  Verbesserung  der  Resultate,  wenn  nur  Fälle 
aus  neuerer  Zeit  zur  Statistik  benutzt  werden. 

Jessop  ( 1 903),  welcher  von  6  innerhalb  zweier  Jahre  von  ihm  operierten 
Fällen  die  Hälfte  durch  Operation  dauernd  zur  Heilung  gebracht  hatte, 
stellte  mit  seinen  eigenen  Fällen  die  einiger  fremden  Autoren  aus  neuerer 
Zeit  zusammen,  bei  welchen  er  die  Angaben  vollständig  genug  fand  (Law- 
ford  und  Tr.  Collins,  D.   Marsball  und  Wintersteiner). 

Er    fand    dabei   unter    8  3   Fällen    geheilt    36    (=   43,4  %),    gestorben   47 
=  56,6^).     Von  diesen   36   Fällen  wurde 
die  Heilung  verfolgt  weniger  als    I    Jahr 
»  »  »         1    Jahr  oder  mehr 

»  »  »2   Jahre    »  » 

»  »  »         3        »        »  » 

Man  kann  also   40  %    als  wahrscheinlich  richtig  annehmen. 

Ähnliche  Zahlen  wurden  in  anderen  neueren  Statistiken  erhalten,  bei  welchen 
2  0   Fälle  oder  mehr  wenigstens   2   Jahre  lang  verfolgt  wurden.      So  sahen 
v.  Lukowicz  (1884)  unter  27  Fällen   (nach  einer  Dauer 

von   3V2  Monaten   bis    14   Jahren   4   Monaten)    13  =  48, 1  _%T   Heilungen, 
nach  mindestens   2 jähriger  Beobachtungszeit    .      .      .    42,1  %  » 

Schmidt-Rimpler  (1904),   desgleichen  von   23  Fällen.      .    52,8^  » 


2  mal 

34    » 

(von 

81) 

=  42^ 

32    » 

(von 

79) 

=  40  X 

28    » 

(von 

75) 

=  37,3  % 
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Eberbach   (1908)  desgleichen   von   21    Fällen.      .      .      .   38,1^   Heilungen, 
nach    1  jähriger  Beobachtungszeit 47,6^"  » 

de  Kleijn  u.   Gerlach  (1910)  von  23  Fällen  nach  2-  bis 

2 5 jähriger  Beobachtungszeit 47,8,%"  » 

In  den  2  0  Jahren  vom  Herbst  18  9  0  bis  dahin  1910  wurden  von  mir 
in  der  Heidelberger  Universitätsaugenklinik  3  2  Fälle  von  Netzhautgliom  be- 
obachtet. Von  diesen  wurde  4  mal  die  Operation  überhaupt  und  in  drei  doppel- 
seitigen Fällen  am  zweiten  Auge  abgelehnt,  so  daß  2  8  Fälle  operativ  behandelt 
wurden.  Von  diesen  wurden  geheilt  16  Fälle  (=  57^);  außerdem  blieben 
in  den  3  doppelseitigen  Fällen  nach  der  Operation  des  ersten  Auges  Bezidive 
aus.  Un  geh  eilt  blieben,  sicher  oder,  in  Ermangelung  bestimmter  Nachrichten 
höchst  wahrscheinlich,  12  Fälle  (==  kZ  %).  Die  Bezidive  mit  tödlichem  Aus- 
gang wurden  in  diesen  Fällen  verursacht  entweder  durch  Unterbleiben  der 
Operation  am  zweiterkrankten  Auge,  oder  durch  zu  weit  vorgeschrittene  Ver- 
änderungen am  ersten,  in  der  Begel  weil  sich  keine  reine  Schnittfläche  des 
Sehnerven  mehr  erreichen  ließ,  einmal  weil  es  schon  zu  Exophthalmia  fungosa 
gekommen  war.  In  einem  schon  früher  (§  866,  S.  1875)  berichteten  doppel- 
seitigen Fall  blieb  nach  Enukleation  des  ersten  Auges  durch  definitive  Phthisis 
bulbi  des  zweiten  das  Leben  erhalten. 

Die  sicher  erfolgte  Heilung  wurde  durch  eine  in  der  letzten  Zeit  vorge- 
nommene Bundfrage  bei  den  Operierten  festgestellt,  je  1  mal  nach  21,  17,  16, 
14  und  12  Jahren,  3  mal  nach  9  Jaliren,  und  je  1  mal  nach  8,  7,  ä1/^)  2,  1 3/4 
und  1  ^2  Jahren.  Eine  Patientin  starb  nach  2  J/2  Jahren,  ohne  daß  ein  Bückfall 
aufgetreten  war,  an  einer  anderweitigen  Krankheit. 

In  sehr  vielen  Fällen  wurden,  wie  oben  mitgeteilt,  die  Heilungen  eine 
lange  Reihe  von  Jahren,  oft  bis  zu  20,  selbst  25  und  28  Jahren  verfolgt. 
Es  wird  dadurch  die  immer  noch  hie  und  da  auftauchende  Ansicht  wider- 
legt, daß  die  Heilung  niemals  eine  definitive  und  auch  nach  sehr  langer 
Zeit  noch  ein  Rückfall  zu  befürchten  sei. 

Es  scheint  im  Gegenteil,  daß  bei  dem  Verlangen  nach  einer  mindestens 
2jährigen  Beobachtungszeit  die  Zahl  der  definitiven  Heilungen  eher  zu  klein 
gefunden  wird,  weil  nach  Ablauf  des  ersten  Jahres  nur  selten  noch  weitere 
Folgezustände  kommen. 

Der  Prozentsatz  der  Heilungen  wird  ferner  durch  die  doppelseitigen 
Fälle  herabgedrückt,  bei  welchen  nach  günstigem  Erfolg  der  ersten  Operation, 
wenn  das  zweite  Auge  ebenfalls  ergriffen  wird,  die  Eltern  sich  selten  zu 
rechtzeitiger  Operation  desselben  entschließen,  so  daß  es  trotz  dem  Erfolge 
am  ersten  Auge  doch  nicht  zu  wirklicher  Heilung  kommt. 

Wirklich  glänzend  sind  aber  die  Resultate  der  im  ersten 
Stadium  ausgeführten  Operationen,  wenn  das  Gliom  noch  voll- 
kommen auf  das  Innere  des  Auges  beschränkt  und  der  Sehnervenstamm 
entweder  gar  nicht  oder  nur  eine  kurze  Strecke  weit  ergriffen  ist,  so  daß 
die  Durchschneidung  im  gesunden  Gewebe  stattfindet.  Für  diesen 
Fall  stimmen  jetzt  alle  Angaben  darin  überein,  daß  die  Heilung  fast 
immer  gelingt.     Die   meisten  Autoren   hatten   keinen   einzigen  Mißerfolg, 
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also  100^  Erfolge  zu  verzeichnen;  auch  ich  selbst  hatte,  wie  oben  be- 
richtet, keinen  Verlust  zu  beklagen,  wenn  sich  der  Sehnervenstumpf  bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  als  normal  herausstellte;  bei  anderen 
Autoren  kamen  ganz  vereinzelte  Ausnahmen  vor.  Dieser  große  Fortschritt 
ist  wesentlich  dem  Umstände  zu  verdanken,  daß  in  neuerer  Zeit  immer  die 
Entfernung  eines  möglichst  großen  Stückes  vom  Sehnerven  angestrebt  wird. 
Ob  ein  Fall  wirklich  in  diese  Kategorie  gehurt,  läßt  sich  natürlich  mit 
Sicherheit  erst  nach  der  Operation  und  auf  Grund  einer  genauen  histo- 
logischen Untersuchung  feststellen.  In  vielen  Fällen  sind  aber  die  Angaben 
in  dieser  Beziehung  und  auch  über  den  späteren  Verlauf  des  Falles  unvoll- 
ständig, so  daß  die  Ursachen  etwaiger  Mißerfolge  nicht  immer  klarzustellen 
sind  und  auch  noch  nicht  über  alle  hier  obwaltenden  Verhältnisse  hin- 
reichende Auskunft  zu  erlangen  ist. 

§  889.  Das  günstige  Resultat  bei  den  in  Rede  stehenden  Fällen  steht 
im  Einklang  mit  dem  Ergebnis  der  anatomischen  Untersuchung,  wonach 
sich  die  gliomatüse  Wucherung  im  Sehnerven  wenigstens  in  der  Regel 
kontinuierlich  weiter  verbreitet.  Man  hat,  vielleicht  von  einzelnen  Aus- 
nahmen abgesehen,  wenn  die  Schnittfläche  sich  mikroskopisch  als  normal 
erweist,  im  allgemeinen  nicht  zu  befürchten,  daß  weiter  zentral  gliomatüs 
infiltrierte  Stellen  zurückgeblieben  sind.  Doch  sind  hierüber  noch  weitere 
Untersuchungen  erwünscht.  Es  ist  sogar  von  verschiedenen  Seiten  in  ein- 
zelnen Fällen  das.  Gegenteil  beobachtet  worden,  nämlich  daß  dauernde 
Heilung  eintrat,  obwohl  die  Schnittfläche  des  Optikus  unrein 
war.  Vielleicht  erklärt  sich  dieses  Verhalten  durch  die  mitunter  zu  kon- 
statierende Neigung  der  gliomatüsen  Infiltration  des  Sehnerven  zu  Nekrose. 

Einen  solchen  Fall  (Nr.  20)  hat  v.  Lukowicz  aus  der  GRÄFEschen  Klinik  in 
Halle  berichtet  (1884).  Das  durch  Exenteration  der  Orbita  entfernte  Optikusstück 
zeigte  am  zentralen  Ende  noch  eine  umschriebene  gliomatöse  Infiltration  und 
trotzdem  war  nach   2   Jahren  noch  kein  Rezidiv  erfolgt. 

Schmidt-Rimpler  ( 1 904)  bemerkt,  daß  er  dasselbe  beobachtet  habe,  und 
zwar  auch  wo  der  zurückgebliebene  Optikusstumpf  nicht  mit  dem  Galvanokauter 
verschorft  worden  war.  Braunschweig  bestätigte  dieses  Vorkommen  aus  eigener 
Erfahrung,  auch  de  Kleijn  und  Gerlach  (1910)  haben  kürzlich  einen  gleichen 
Fall  mitgeteilt,  in  welchem  die  Heilung  4  Jahre  nach  der  Operation  verfolgt 
worden  war.  Ein  weiterer  befindet  sich  unter  den  von  D.  Marshall  (1 897) 
mitgeteilten  Fällen,  von  5 jähriger  Heilungsdauer,  doch  war  es  hier  etwas  zweifel- 
haft geblieben,  ob  die  den  Sehnerven  infiltrierenden  Zellen  wirklich  gliomatöser 
Natur  waren. 

Adam  (1911),  welcher  gleichfalls  über  einen  solchen  Fall  berichtet,  zitiert 
noch  eine  Anzahl  weiterer  aus  der  Literatur.  Es  schejnt  mir  aber,  daß  die 
gliomatöse  Wucherung  sich  nicht  in  allen  diesen  Fällen  im  Optikus  bis  zur 
Schnittfläche  erstreckt  hat.  Die  Einsicht  der  Originale  ergab  mir,  daß  in  einem 
Teil  dieser  Fälle  das  zentralste  Stück  des  Sehnerven  wohl  sicher,  in  einem 
anderen-  wenigstens  möglicher  Weise  normal   geblieben  war. 
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Jedenfalls  dürfte  es  sich  hier  um  seltene  Ausnahmen  handeln.  Erweist 
sich  die  Schnittfläche  des  Optikus  bei  der  Operation  als  unrein,  so  wird  in 
der  Regel  die  sich  daraus  ergebende  ungünstige  Prognose  sehr  bald  durch 
Auftreten  eines  Lokalrezidivs  bestätigt. 

Gleichwertig  mit  dem  Ergriffensein  des  Optikus  ist  natürlich  das  Vor- 
kommen von  episkleralen  und  orbitalen  Knoten  oder  von  Skleralstaphylomen, 
von  welchen  aus  Geschwulstzellen  in  das  Orbitalgewebe  übergegangen  sein 
können.  In  der  Tat  wurden  in  mehreren  Fällen  Lokalrezidive  beobachtet, 
obwohl  der  Optikus  selbst  frei  gefunden  wurde. 

Es  werden  auch  einzelne  Fälle  berichtet,  in  welchen  die  Heilung  aus- 
blieb, obwohl  der  Optikus  frei  zu  sein  schien,  und  auch  keine  sonstige 
extraokulare  Wucherung  gefunden  wurde.  Es  handelte  sich  fast  immer 
um  vorgerückte  Stadien,  und  die  Angaben  gestatten  kein  sicheres  Urteil,  in 
welcher  Weise  das  Rezidiv  zu  Stande  kam.  Sie  sind  auch  nicht  immer  in 
Bezug  auf  das  Freisein  des  Optikus  völlig  überzeugend. 

Fall  VII  von  Winterstelner.  7jäbriges  Kind.  Anfang  unbekannt,  seit 
2  Monaten  in  ärztlicher  Beobachtung.  Glaukomatöses  Stadium.  Enukleation. 
Glaskörperraum  ganz  von  Tumor  eingenommen.  Sehnerv  nicht  verdickt,  nur 
bis  zur  Lamina  cribrosa  gliomatös  infiltriert,  ein  1  mm  langes  Stück  ist  frei. 
Chorioidea  auf  das  3 — 4  fache  verdickt,  auch  Ziliarkörper  und  vordere  Kammer 
ergriffen.  Geschwulstzellen  in  Aderhautgefäße  eingedrungen.  Nach  einigen 
Wochen   Lokalrezidiv  in   der  Orbita. 

In  einem  Falle  von  Lawford  und  Tr.  Colli.ns  1890  (Fall  5  I  .  wo  der  Optikus 
nicht  ergriffen  zu  sein  schien  (fraglich,  ob  mikroskopisch  untersucht),  bei  einem 
212Jährigen  Mädchen,  trat  4  Monate  nach  der  Operation  eine  Gliomwucherung 
an  der  Stirn  auf  und  kurz  vor  dem  Tode  Erblindung  des  anderen  Auges. 

In  eiDem  von  Isler  (1899)  mitgeteilten  Fall  aus  der  Baseler  Klinik,  wo 
der  Optikus  mikroskopisch  intakt  gefunden  wurde,  erfolgte  schon  nach  einem 
Monat  der  Tod.  Angaben  über  die  Todesursache  fehlen.  Die  Chorioidea  war 
auch  hier  schon  stark  affiziert. 

Etwas  genauere  Angaben  liegen  über  einen  Fall  von  v.  Lukowicz  vor  (l  8  8  4). 
den  einzigen  unter  1 0  gleichartigen  des  Autors,  wo,  bei  einem  4jährigen  Mäd- 
chen, ein  Lokalrezidiv  erfolgte,  obwohl  die  Enukleation  in  einem  sehr  frühen 
Stadium  gemacht  und  der  Sehnerv  mikroskopisch  normal  gefunden  war.  Der 
Bezidivtumor  wurde  exstirpiert  und  die  Untersuchung  ergab,  daß  er  nicht  vom 
Optikus  ausgegangen  war,  da  dieser  normal  gefunden  wurde.  Auch  diese  Ope- 
ration und  die  eines  zweiten  Bezidivs  vermochten  das  Kind  nicht  zu  retten. 
Es  wurde  nicht  ermittelt .  von  welchem  Teil  des  Auges  die  Geschwulstkeime, 
welche  zu  dem  ersten  Bezidiv  Anlaß  gegeben  hatten,  in  die  Orbita  überge- 
gangen waren. 

Sehr  anschaulich  ergibt  sich  die  Verschlechterung  der  Prognose  mit  dem 
Fortschreiten  des  Prozesses  in  seine  verschiedenen  Stadien  aus  der  Statistik  von 
Adam  (1911)  über  die  Erfolge  bei  den  von  1890  — 1909  in  der  Berliner  Univer- 
sitätsaugenklinik behandelten  Fällen. 

Man  ersieht  daraus,  wie  sehr  die  Gesamtei-folge  davon  abhängen,  wie  viel 
Fälle  aus  dem  ersten  und  wie  viel  aus  den  späteren  Stadien  zur  Behandlung 
kommen. 
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Unter   35  Fallen,    in  welchen  das  Stadium  angegeben  war,  wurde  beobachtet: 

Zahl  der  Falle  Heilungen  in   %              Rezidive  in   % 

im    |.   Stadium            5  5  =   100^                 0                 Q% 

im   8.          *                 I  i  I  2    =      85,7  #               2                Kk^% 

im    3.                            10  I    =        6,3^  15                93,7  # 

Zusammen        35  \%   =      h\,k%  17  48,5  # 

Wahrend  also  auch  hier  alle  Fälle  aus  dem  \.  Stadium  geheilt  wurden, 
sinkt   die  Zahl  der  Heilungen   im   3.   Stadium  auf  6,3^    herab. 

Nach   allen  Rezidivoperationen  trat  hier  tödlicher  Ausgang  ein. 

Rei  der  Seltenheit  sicher  gestellter  Heilungen  nach  Operation  im  zweiten 
Stadium  bei  ausgesprochener  Erkrankung  des  Optikus  ist  die  Mitteilung  eines 
solchen  Falles  von  Interesse,  welcher  mir  freundlichst  von  Prof.  E.  v.  Hippel 
zur  Verfügung  gestellt  wurde. 

Die  Operation  wurde  bei  dem  jetzt  etwa  5jährigen  Kinde  erst  2  Jahre  nach 
dem  Auftreten  der  ersten  Erscheinungen  des  Glioms  zugegeben.  Es  bestand 
schon  ausgesprochener  Exophthalmus  und  Status  glaukomatosus  mit  gelbem 
Reflex  aus  der  Tiefe.  Aderhaut,  wie  es  scheint,  noch  intakt.  Rei  der  Enu- 
kleation erwies  sich  der  Optikus  verdickt,  weshalb  sofort  die  Exenteration  der 
Orbita  nachgeschickt  wurde.  Die  Heilung  erfolgte  normal  und  das  Kind  ist 
jetzt  über  4  Jahre  nach  der  Operation  gesund  geblieben  und  sieht 
mit  dem  anderen  Auge  gut.  Leider  ging  der  exenterierte  Orbitalinhalt  ver- 
loren, so  daß  nicht  festgestellt  werden  konnte,  ob  der  Optikus,  wie  zu  vermuten, 
bis  zu  der  bei  der  Exenteration  erzielten  Schnittfläche  normal  geblieben  war. 

§  890.  Wie  schon  oben  betont  wurde,  treten  Metastasen  gewöhn- 
lich erst  in  einem  späteren  Stadium  auf,  wo  die  Aderhaut  schon  in  erheb- 
licherem Maße  hereingezogen  ist.  Sie  wurden  daher  nur  ganz  ausnahms- 
weise in  Fällen  gefunden,  wo  sich  das  Gliom  noch  nicht  weit  auf  den 
Optikus  fortgesetzt  hatte  und  in  Folge  dessen  ein  Lokalrezidiv  ausblieb.  Es 
sind  einige  hierher  gehörige  Fälle  von  Lymphdrüsenmetastasen  be- 
obachtet. Durch  den  Blutstrom  vermittelte  Metastasen  dürften  noch 
seltener  sein;  es  ist  mir  kein  derartiger  Fall  bekannt. 

Von  besonderem  Interesse  ist  der  schon  oben  erwähnte  Fall  von  Vetsch 
1882),  von  einem  I  jährigen  Mädchen,  bei  dem  ein  Lokalrezidiv  ausblieb, 
aber  erst  3  Jahre  nach  der  Enukleation  eine  faustgroße  Metastase  in  der 
Parotisgegend  der  gleichen  Seite  auftrat,  vermutlich  von  einer  Lymphdrüse 
ausgehend,  die  sich  bei  mikroskopischer  Untersuchung  als  gliomatüser  Natur 
erwies  und  später  zum  tödlichen  Ausgang  führte.  Es  mußten  also  vor  der 
Enukleation  Gliomkeime  in  die  abführenden  Lymphwege  übergegangen  sein, 
was  offenbar  dem  Umstände  zuzuschreiben  ist,  daß  auf  dem  unteren  Teil 
der  Sklera  ein  halberbsengroßer  subkonjunktivaler  Knoten  vorhanden  ge- 
wesen war.  Bei  diesem  außergewöhnlichen  Verhalten  braucht  der  Fall  nicht 
zu  so  großen  Bedenken  in  Bezug  auf  die  Gefahr  eines  Bezidivs  bei  normal 
befundenem  Sehnerven  Anlaß  zu  geben,  wie  dies  der  Fall  gewesen  ist. 
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Ich  bemerke  noch,  daß  die  Zweifel  Wintersteiners  an  der  Auffassung  des 
Autors,  daß  hier  eine  Gliommetastase  vorlag,  durch  das  oben  (§  858)  mitge- 
teilte Ergebnis  der  Erkundigungen  von  Prof.  Haar  über  das  spätere  Schicksal 
der  Patientin  widerlegt  sein  dürften,  wonach  sie  2  Jahre  nach  der  anfangs 
scheinbar  erfolgreichen  Exstirpation  ihrer  Parotisgeschwulst  einem  Rezidiv  der- 
selben erlegen  ist. 

In  zwei  weiteren  Fällen  traten  Lymphdrüsenmetastasen  viel  früher, 
schon  nach  2,  resp.  ki/2  Monaten  auf. 

In  einem  Falle  von  Schönemann  (1880)  bei  einem  3jährigen  Knaben,  wo 
schon  ein  hühnereigroßer,  zur  Orbita  vorragender  Tumor  entstanden  war,  fand 
sich  trotzdem  bei  der  Operation  der  Sehnervenstamm  noch  frei  von  Gliom,  wohl 
aber  gliomatöse  Infiltration  des  den  Bulbus  hinten  umgebenden  Gewebes.  Nach 
4^2  Monaten  war  kein  Rezidiv  in  der  Orbita  entstanden,  aber  die  Präaurikular- 
drüse  in  einen  fast  eigroßen  Tumor  verwandelt.  Von  Operation  wurde  ab- 
gesehen. 

Ein  dritter,  von  Schulz  berichteter  Fall  (1893)  bei  einem  3  jährigen  Mädchen 
(Fall  23)  war  doppelseitig.  Am  erst  operierten  linken  Auge  nach  2  Jahren  kein 
Orbitalrezidiv,  aber  weit  gediehenes  Gliom  des  rechten  Auges  mit  beginnender 
Hornhautperforation.  2  Monate  nach  Enukleation  dieses  Auges  ebenfalls  kein 
Rezidiv  in  der  Orbita,  aber  auf  derselben  Seite  multiple  Lymphdrüsenaffektionen 
hinter  dem  Ohr,  unter  dem  Kinn  und  am  Hals.  Vom  Sehnerven  dieses  Auges 
war  außer  der  Papille  nur  noch  ein  \  i/-2  mm  großes  Stück  hinter  der  Lamina 
cribrosa  gliomatös  erkrankt;  weiter  zentral  war  derselbe  stark  verdünnt  und 
einfach  atrophiert. 

In  weit  gediehenen  Fällen  des  zweiten  und  dritten  Stadiums  muß  natür- 
lich die  Prognose  immer  sehr  zweifelhaft,  wo  nicht  direkt  ungünstig  ge- 
stellt werden. 

Erweist  sich  der  Sehnerv  bei  der  Operation  schon  bis  zum  Foramen 
opticum  von  Geschwulstbildung  ergriffen,  so  ist  sie  natürlich  völlig  infaust; 
es  ist  kein  Fall  bekannt,  in  welchem  es  nicht  bald  zu  Lokalrezidiv  und 
Übergang  auf  die  Schädelhöhle  gekommen  wäre. 

Nur  selten  war  bei  starker  Ausdehnung  des  Bulbus,  beginnender  Per- 
foration und  Vorhandensein  von  Exophthalmus  die  Operation  noch  von 
Erfolg.  Erfolge  in  diesem  Stadium,  die  Jahre  lang  bestätigt  wurden,  sind 
berichtet  von  Vetsch  (Fall  14  und  17,  1882)  und  von  Boteter  (1895).  Die 
Rezidivoperationen  sind  in  der  Regel  ganz  hoffnungslos  und  werden 
fast  nur  zur  Linderung  der  Beschwerden  ausgeführt.  Doch  sind  auch  hier 
noch  einzelne  Erfolge  zu  verzeichnen,  so  in  dem  schon  oben  erwähnten 
Falle  von  Volkmann,  über  welchen  Nellessen  (1872)  berichtet  hat,  in  einem 
Falle  von  Briere  (1879)  und  in  einem  von  Knapp  (1887),  in  welchem  6  Jahre 
nach  Exenteration  der  Orbita  wegen  eines  Lokalrezidivs  kein  weiterer 
Rückfall  aufgetreten  war.  Der  Erfolg  hängt  aber  auch  hier  davon  ab,  daß 
ein  zentrales  Stück  des  Sehnerven  noch  frei  geblieben  ist,  was  unter  diesen 
Umständen  nur  höchst  ausnahmsweise  vorkommt. 
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Da  sich  im  gegebenen  Fall  vor  der  Operation  nicht  sicher  entscheiden 
läßt,  ob  und  wie  weit  das  Gliom  schon  auf  den  Sehnerven  übergegangen 
ist  und  ob  schon  ein  Beginn  von  episkleraler  Geschwulstbildung  besteht, 
so  ist  die  Prognose  von  vornherein  immer  entsprechend  vorsichtig  zu  stellen. 
Man  kann  nur  sagen,  daß  die  Aussicht  auf  ein  günstiges  Verhalten  im  ersten 
Stadium  um  so  grüßer  ist,  je  früher  die  Operation  vorgenommen  wird. 
IIirschberi;  hat  als  Grenze  die  Zeit  von  10  Wochen  seit  der  ersten  Wahr- 
nehmung des  hellen  Reflexes  angegeben,  doch  kann  dies  nur  als  ungefährer 
Anhalt  dienen,  da  die  Beobachtung  seitens  der  Angehörigen  nicht  immer 
sorgsam  genug  ist,  und  in  Folge  dessen  der  Beginn  längere  Zeit  hindurch 
übersehen  werden  kann,  und  da  anderseits  auch  der  Übergang  auf  den 
Sehnervenstamm  bald  rascher,  bald  langsamer  erfolgt. 

§  891.  Besondere  Berücksichtigung  bei  Stellung  der  Prognose  ge- 
genüber den  Eltern  erfordert  die  Müglicheit,  daß  auch  das  zweite 
Auge  ergriffen  werden  kann.  Es  dürfte  sich  empfehlen,  von  vorn- 
herein auf  dieses  traurige  Vorkommnis  aufmerksam  zu  machen,  welches 
durch  die  Operation  nicht  verhütet  werden  kann,  weil  dann  später  die 
Eltern  sich  leichter  zu  der  etwa  notwendigen  Entfernung  des  zweiten 
Auges  entschließen. 

Früher  wurde  dieser  Eingriff  meistens  ganz  unterlassen  oder  erst,  wo 
es  zu  spät  war,  zur  Linderung  der  Schmerzen  vorgenommen.  Über  die 
erste  definitive  Heilung  durch  Enukleation  beider  Augen  haben  wohl  1875 
Agnew  und  Eno  berichtet,  das  Ausbleiben  eines  Rückfalls  wurde  von  ihnen 
15  Jahre  lang  verfolgt.  Seitdem  ist  schon  eine  größere  Zahl  solcher  Fälle 
bekannt  geworden,  von  denen  Tr.  Gollins  (1890 — 96)  nicht  weniger  als  6 
selbst  untersuchte  mitgeteilt  hat,  von  deren  Heilung  er  mehr  als  3  und 
4  Jahre  nach  der  zweiten  Operation  sich  überzeugte1).  Es  liegen  außer- 
dem Angaben  über  4  weitere  deünitve  Heilungen  vor  (von  Sinclair  1887, 
Jessop  1903,  Snell  1904  und  Schmidt-Rimpler  1904)  mit  Beobachtungs- 
zeiten zwischen  2  und  7  Jahren.  Es  steht  also  fest,  daß  bei  recht- 
zeitiger Operation  beider  Augen  das  Leben  dauernd  erhalten 
werden  kann. 

Die  Entscheidung  muß  selbstverständlich  den  Eltern  überlassen  bleiben, 
da  bei  derselben  nicht  allein  der  natürliche  Wunsch,  das  Leben  des  Kindes 
zu  erhalten,  in  Betracht  kommt,  sondern  auch  die  Möglichkeit,  dem  blinden 
Kinde  einen  angemessenen  Lebensunterhalt  zu  sichern. 


1)  In  der  letzten  Mitteilung  dieses  Autors  von  1896  über  4  derartige  Fälle 
sind  zwei  früher  (1890  und  1895)  veröffentlichte  nicht  mit  enthalten.  Über  den 
einen  derselben  (von  Lawford  und  Tr.  Collixs  von  1890)  ist  bemerkt,  daß  das 
Kind  3  Jahre  nach  der  zweiten  Operation  rezidivfrei,  aber  schwachsinnig  war;  im 
Fall  von  1 893  wurde  dagegen  nach  3V2  Jahren  vollkommenes  Wohlbefinden  be- 
richtet. 
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VIII.  Behandlung. 

§  892.  Aus  den  vorhergehenden  Mitteilungen  ergibt  sich,  daß  zur 
Zeit  nur  von  einer  operativen  Behandlung  ein  sicherer  Erfolg  zu 
erwarten  ist.  Manche  ältere  Ärzte,  besonders  Weller  (1830)  und  J.  Sichel 
;  1 859)  waren  von  der  Wirksamkeit  einer  sonstigen,  sehr  eingreifenden  Be- 
handlung überzeugt,  insbesondere  durch  Kalomel  in  abführender  Dosis,  Ein- 
reibungen von  Ung.  cinereum,  Antimonpräparate,  Blutentziehungen,  Ablei- 
tungen auf  die  Haut  usw.;  es  ist  aber  kein  einziger  genauer  mitgeteilter 
Fall  bekannt,  in  welchem  dauernde  Heilung  eintrat.  Von  den  wenigen 
Einzelfällen,  über  welche  Mitteilungen  vorliegen,  sind  manche  nicht  lange 
genug  beobachtet,  in  anderen  traten  nach  zeitweiser  Rückbildung  später 
Rezidive  ein,  in  manchen  scheint  auch  die  Diagnose  nicht  sicher. 

Man  könnte  über  diese  Angaben  heute  einfach  hinweggehen,  wenn  nicht 
auch  aus  neuerer  Zeit  einzelne  günstige  Erfahrungen  über  die  Wirkung  medi- 
kamentöser Behandlung  vorlägen,  bei  welchen  aber  ebenso  wenig  wie  früher 
wirkliche  Heilung,  sondern  nur  zeitweise  Rückbildung  erzielt  wurde. 

Es  ist  hier  insbesondere  ein  Fall  v.  Grolmanns  (1887)  von  zweifellosem 
Netzhautgliom  anzuführen,  in  welchem  am  zweiterkrankten  Auge  bei  einer  Queck- 
silberbehandlung eine  sehr  auffallende  Rückbildung  der  Wucherung  im  Glaskörper 
mit  erstaunlicher  Besserung  des  Sehvermögens .  eintrat,  die  aber  später  doch 
wieder  einem  erneuten  Wachstum  der  Tumorbildung  Platz  machte.  Es  könnte 
sich  zwar  auch  um  ein  zufälliges  Zusammentreffen  mit  der  hie  und  da  auch 
ohne  Behandlung  vorkommenden  spontanen  Rückbildung  gehandelt  haben,  doch 
sind  bei  dieser  noch  niemals  derartige  Besserungen  des  Sehvermögens  beobachtet 
worden. 

Auch  in  einem  von  F.  Deutschmann  mitgeteilten  Fall  aus  neuester  Zeit 
19  12;  von  doppelseitigem  Gliom,  wo  die  Enukleation  anfangs  verweigert  wurde, 
trat  nach  sonstiger  Behandlung,  die  zuerst  in  einer  Tuberkulinkur  und  Kakodyl- 
einspritzungen  und  dann  in  Monate  lang  fortgesetzten  Hg-lnunktionen  bestand, 
eine  sehr  auffallende  Rückbildung  der  Tumoren,  besonders  an  dem  besseren 
rechten  Auge,  ein,  wo  nur  noch  eine  zarte,  leicht  prominierende  Trübung 
zurückblieb.  Am  linken  Auge  trat  aber  kurz  nach  der  Entlassung  in  Folge 
einer  heftigen  Erschütterung  des  Kopfes  durch  einen  Fall  wieder  eine  Verschlim- 
merung ein  und  das  jetzt  enukleierte  Auge  erwies  sich  nun  ganz  von  Gliomknoten 
erfüllt.  Am  rechten  Auge  erhielt  sich  bei  Fortsetzung  der  Hg-Behandlung  die 
Rückbildung  noch  einige  Monate  lang;  später  traten  aber  doch  wieder  neue  Ge- 
schwulstherde  auf. 

In  einem  Falle  von  Schöbl  (1896;,  wo  v.  Hasner  die  Diagnose  be- 
stritten hatte,  erwies  sich  die  von  letzterem  angeordnete  Hg-Behandlung  als 
erfolglos.  Trotzdem  läßt  sich  die  Möglichkeit  nicht  in  Abrede  stellen,  daß 
dem  Quecksilber  eine  gewisse  Wirksamkeit  zukommt.  Praktisch  kommt 
dies  aber  nicht  in  Betracht,  da  es  Pflicht  des  Arztes  ist,  keine  Zeit  mit 
unsicheren  Kurversuchen  zu  verlieren,  sondern  unverzüglich  zur  Operation 
zu   schreiten.     Der    oben    zitierte    Fall    von    v.   Grolmann    gibt   ein  Beispiel 
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dafür,  daß  das  Hinausschieben  der  Operation  sich  dadurch  straft,  daß  das 
heben  nicht  erhalten  werden   kann. 

Von  einer  nicht-operativen  Behandlung  kann  zur  Zeit  höchstens  in  ein- 
zelnen Fällen  die  Hede  sein,  insbesondere  wenn  es  sich  um  das  zweite  Auge 
des  Patienten  handelt,  wenn  die  Angehörigen  sich  trotz  genauer  Erklärung 
des  Sachverhalts  und  eindringlichen  Zuredens  nicht  zur  Operation  ent- 
schließen, nder  in  Fällen,  wo  die  operative  Behandlung  versagt  hat.  Auch 
wenn  die  Diagnose  zweifelhaft  ist,  soll  man,  da  es  sich  dann  wohl  immer 
um  ein  für  das  Sehen  ohnehin  verlorenes  Auge  handelt,  dasselbe  lieber 
opfern,  als  den  Kranken  der  Gefahr  einer  zu  spät  ausgeführten  Operation 
aussetzen. 

Oft  ist  freilich,  wenn  noch  etwas  Sehvermögen  vorhanden  ist,  die  Er- 
laubnis zur  Enukleation  schwer  zu  erlangen,  desgleichen  begreiflicher  Weise 
in  doppelseitigen  Fällen. 

Wenn  eine  nicht-operative  Behandlung  versucht  werden  muß,  wird 
man  aber  in  Zukunft  wohl  in  erster  Linie  die  neueren  verbesserten 
.Methoden  der  Strahlentherapie  in  Anwendung  zu  ziehen  haben,  mit 
welchen  in  jüngster  Zeit  ein  viel  versprechender  Erfolg  erzielt  worden  ist. 
Bisher  ist  allerdings  noch  in  keinem  Fall  dabei  eine  definitive  Heilung  be- 
obachtet wurden  und  es  sind  erst  weitere  Erfahrungen  abzuwarten,  die 
natürlich  bei  der  eminenten  Bösartigkeit  der  Krankheit  nur  allmählich  und 
mit  großer  Vorsicht  zu  gewinnen  sind.  Die  bisherigen  Besultate  lassen  es 
aber  als  möglich  erscheinen,  daß  man  dazu  kommen  wird,  auf  diesem 
Wege  nicht  nur  die  Krankheit  völlig  zu  heilen,  sondern  in  noch  nicht  zu 
weit  gediehenen  Fällen  sogar  Sehvermögen  zu  erhalten. 

Einstweilen  bleibt  aber  die  operative  Behandlung  noch  in  vollem  Um- 
fang, wie  bisher,  zu  Hecht  bestehen,  so  lange  nicht  festgestellt  ist,  ob  und 
wie  weit  man  sich  auf  die  Strahlentherapie  verlassen  kann.  Von  aus- 
giebigeren Versuchen  mit  Röntgen-  oder  Radium-  resp.  Mesothoriumbestrah- 
lung hatten  bisher  zwei  Umstände  abgehalten,  einmal  die  Unzuverlässigkeit 
der  früheren  Methoden  und  dann  die  Besorgnis,  das  Auge  durch  die  Be- 
strahlung zu  schädigen.  Experimentelle  Untersuchungen  von  Birch-Hirsch- 
feld  hatten  gezeigt,  daß  die  Netzhaut  durch  beiderlei  Strahlen  geschädigt 
werden  kann.  Diese  Besorgnis  ist  nun  bei  Anwendung  der  durch  Filtra- 
tion isolierten  sog.  harten  oder  /Strahlen  weggefallen,  welche  viel  mehr 
in  die  Tiefe  dringen,  die  dort  befindlichen  kranken  Gewebe  in  viel  wirk- 
samerer Weise  angreifen  und  zugleich  die  an  der  Körperoberfläche  befind- 
lichen Teile,  welche  sonst  von  der  Wirkung  der  abfiltrierten  a-  und  (i  Strah- 
len zu  leiden  haben,  verschonen.  Durch  diese  Eigenschaften  der  /Strahlen 
sind  in  der  Behandlung  sonstiger  Tumoren  schon  sehr  befriedigende  Er- 
folge erzielt  worden.  Versuche  mit  diesen  Strahlen  bei  Gliomen  sind  nun 
auch  nicht  nur  in  weit  gediehenen  Fällen,  wo  das  Sehvermögen  schon  ganz 
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verloren  ist  oder  bei  Rezidivgeschwülsten  gerechtfertigt,  sondern  auch,  wo 
noch  Sehvermögen  besteht,  da  sie  für  die  Retina,  soweit  sich  bisher  hat 
feststellen  lassen,  unschädlich  sind.  Eigens  zu  diesem  Zweck  angestellte 
Versuche  an  Tieren  von  Wiedersheim  (1915)  haben  ergeben,  daß  auch 
große  Dosen  gefilterter  Röntgenstrahlen  innerhalb  der  Beobachtungszeit 
keine  Sehstörung  hervorriefen;  auch  mikroskopisch  war  an  der  Retina 
keine  Anomalie  zu  bemerken.  Auch  an  einem  damit  behandelten  Kinde 
wurde  weder  am  Sehvermögen,  noch  an  der  Gehirntätigkeit  eine  Störung 
bemerkt. 

Die  Zahl  der  erzielten  Erfolge  ist  bei  der  Neuheit  der  Methode  noch 
sehr  klein,  ein  Teil  der  Fälle  scheint  auch  noch  mit  gewöhnlichen  Röntgen- 
strahlen behandelt  worden  zu  sein. 

Zu  erwähnen  ist  zunächst,  daß  D.  Marshall  (1904)  bei  einem  Lokalrezidiv 
nach  Exenteration  der  Orbita,  wo  das  Kind  für  eine  weitere  Operation  zu  elend 
war,  bei  Anwendung  der  Röntgenstrahlen  die  Wucherung  allmählich  schrumpfen 
und  die  Orbita  ausheilen  sah.  Das  Kind  starb  bald  nachher  unter  Hirnerschei- 
nungen, aber  ohne  daß  es  zu  einem  weiteren  Rezidiv  in  der  Orbita  kam.  Oram 
Ring  (1906)  berichtet  kurz  über  günstige  Erfolge  von  zwei  Autoren.  Hill- 
gärtners Fall  betraf  ein  3 ^jähriges  Kind  mit  doppelseitigem  Gliom,  das  rechts 
den  Glaskörper  ganz  ausfüllte,  links  erst  im  Beginn  war.  Nach  8  4  Röntgen- 
Bestrahlungen  schrumpfte  das  rechte  Auge,  am  linken  wurde  die  Geschwulst  voll- 
ständig resorbiert;  doch  fehlt  eine  Angabe,  wie  lange  die  Heilung  verfolgt  wurde. 
In  Würdemanns  Fall  handelte  es  sich  um  ein  Gliom  mit  Metastasen  in  Orbita, 
Kiefer  und  Nasenhöhle.  Nach  3  maliger  Exenteratio  orbitae  wurde  die  weitere 
Entwickelung  der  Geschwulst  durch  Röntgenstrahlen  verzögert  und  die  Schmerzen 
beseitigt.  Der  jüngste,  höchst  bemerkenswerte  Fall  von  Axenfeld,  Küpferle  und 
Wiedersheim  (1914  15)  betraf  ein  doppelseitiges  Gliom  bei  einem  8  monatigen 
Kind,  dessen  rechtes  Auge  im  Stadium  des  amaurotischen  Katzenauges  enu- 
kleiert  worden  war.  Am  linken,  noch  sehenden  Auge  fand  sich  peripher  ein 
schnell  wachsendes  Netzhautgliom,  zu  welchem  bald  zwei  kleinere  isolierte  Herde 
hinzukamen.  Während  einer  9  monatigen  Behandlung  der  Gegend  der  Orbita 
mit  filtrierten  Röntgenstrahlen,  zum  Teil  auch  mit  Mesothorium,  in  23  Sitzungen, 
von  12  —  3  2  Minuten  Dauer,  trat  eine  stetige  Verkleinerung  und  Abflachung 
aller  dieser  Tumoren  ein,  von  denen  zuletzt  der  kleinste  fast  ganz  verschwunden 
und  auch  der  zweite  vollkommen  abgeflacht  war,  so  daß  man  einer  völligen 
Rückbildung  derselben  entgegensehen  konnte.  Das  Kind  hat  sein  Sehvermögen 
behalten,  es  greift  nach  vorgehaltenen  Dingen,  erkennt  Personen  und  Gegenstände 
und  seine  geistige  und  körperliche  Entwickelung  ist  ungestört. 

§  893.  Bei  Vornahme  der  Untersuchung  muß  man  sich  daran  er- 
innern, daß  die  Atropinisierung,  wenn  es  schon  zum  Verschluß  des  Kam- 
merwinkels gekommen  ist,  einen  glaukomatösen  Anfall  auslösen  kann. 
(Hirschberg  1874.)  Doch  braucht  ein  solcher  unter  diesen  Umständen  nicht 
immer  einzutreten,  und  man  wird  sich  durch  diese  Möglichkeit,  wenn  Atro- 
pin  notwendig  ist,  von  dessen  Anwendung  nicht  abhalten  lassen,  da  die 
Entfernung  des  Auges  sofort  Abhilfe  schafft. 
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Im  Stadium  der  Indolenz  ohne  nachweisbare  Spur  von  extraoku- 
larer Verbreitung  ist  die  Enukleation  des  Auges  mit  Entfernung 
eines  möglichst  großen  Stückes  des  Sehnerven  vorzunehmen.  Zu 
diesem  Zweck  empfiehlt  es  sich,  bei  Durchtrennung  der  Augenmuskelsehnen 
von  der  Sehne  des  Rectus  externus  oder  internus  einen  Stumpf  stehen  zu 
lassen  und  an  diesem  den  Bulbus  stark  nach  vorn  zu  ziehen  oder  auch 
vor  die  Lidspalte  zu  luxieren,  während  man  den  Sehnerven  möglichst  tief 
in  der  Orbita  mit  der  gebogenen  Schere  durchschneidet.  Um  bequemer 
Zugang  zu  erhalten,  besonders  wenn  der  vergrößerte  Bulbus  die  Orbita  ganz 
ausfüllt,  ist  eine  ausgiebige  Durchschneidung  der  äußeren  Lidkommissur 
sehr  zu  empfehlen.  Ist  das  mit  dem  Bulbus  entfernte  Optikusstück  zu  klein 
ausgefallen  oder  erscheint  es  verdächtig,  so  muß  man  unter  Führung  des 
in  die  Orbita  eingebrachten  Fingers  der  linken  Hand  den  Optikusstumpf 
mit  einer  gut  fassenden  Schlußpinzette  oder  einem  Häkchen  fassen,  stark 
hervorziehen  und  nochmals  möglichst  tief  durchschneiden.  Diese  Prozedur 
wurde  der  größeren  Sicherheit  wegen  von  Snellen  als  Regel  in  allen  Fällen 
ausgeführt  [(de  Kleijx  und  Gerlach  1910).  Dies  ist  in  der  Tat  sehr  zu 
beherzigen,  da  das  bloße  Aussehen  des  Sehnerven  keine  Sicherheit  für  die 
Reinheit  der  Operation  gibt.  Die  Farbe  ist  nicht  entscheidend,  da  ein  graues 
Aussehen  von  einfacher  Atrophie  herrühren  kann,  und  in  einem  durch 
Atrophie  verdünnten  Sehnerven  können  Geschwulstzellen  vorhanden  sein. 
Ich  habe  Rezidiv  auftreten  sehen  in  einem  Falle,  wo  vom  Sehnerven  im 
Ganzen  17  mm  entfernt  worden  waren;  der  Sehnerv  war  nur  3  mm  dick, 
aber  trotzdem  die  axialen  Bündel  am  zentralen  Ende  noch  gliomatös  dege- 
neriert. 

Knapp  und  Ayres  (1881)  haben  empfohlen,  nach  Ausführung  der  Teno- 
tomien  den  Sehnerven  mit  einer  in  die  Orbita  eingeführten  gebogenen  Pin- 
zette zu  fassen  und  zwischen  Bulbus  und  Pinzette  zu  durchschneiden.  Nach 
Entfernung  des  Bulbus  kann  das  zentrale  Ende  des  Optikus  durch  die  liegen 
gelassene  Pinzette  stark  hervorgezogen  und  tief  durchtrennt  werden.  Die 
Methode  hat  den  Zweck,  die  zuweilen  vorkommende  Schwierigkeit  zu  ver- 
meiden, den  in  die  Tiefe  der  Orbita  zurückgezogenen  Optikusstumpf  zu 
fassen. 

v.  Graefe  (1867)  hatte  geraten,  als  Vorakt  der  Operation  mit  einem 
am  äußeren  Augenwinkel  tief  in  die  Orbita  eingeführten  sichelförmigen  Neu- 
rotom,  während  der  Bulbus  stark  nach  vorn  gezogen  wird,  den  Sehnerven 
am  Foramen  opticum  zu  durchschneiden.  Hirschberg  (1904)  hat  dieses 
Verfahren  dahin  modifiziert,  daß  er  das  Neurotom  längs  der  medialen  Orbi- 
talwand einführt,  und  die  Optikusdurchschneidung  erst  nach  der  Tenotomie 
der  Augenmuskeln  vornimmt.  Mit  Hilfe  der  Neurotomie  gelang  es  zu- 
weilen, ein  15 — 18  mm  langes  Stück  des  Optikus  zugleich  mit  dem  Bulbus 
zu  entfernen,  mitunter  aber  nur  von  10  mm:  letzteres  ist  bei  der  gewöhn- 
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liehen  Methode  auch  leicht  zu  erreichen.  Die  Neurotomie  dürfte  aber  den 
Nachteil  haben,  daß  dabei  in  Folge  der  Durchschneidung  der  Art.  Ophthal- 
mia leichter  eine  starke  Blutung  auftritt,  welche  recht  störend  werden 
kann,  wenn  die  Durchtrennung  des  Sehnerven  nicht  gleich  bei  dem  ersten 
Schnitt  gelungen  ist.  Die  Länge  des  orbitalen  Teils  des  Sehnerven  gibt 
Hirschberg  beim  Neugeborenen  zu  18  mm,  beim  einjährigen  Kinde  zu 
20  mm  an. 

In  allen  Fällen  ist  das  zentrale  Ende  des  exstirpierten  Optikus  auf  das 
genaueste,  auch  mikroskopisch  zu  untersuchen  und,  falls  sich  dasselbe  er- 
krankt oder  verdächtig  zeigt,  womöglich  eine  entsprechende  Nachoperation 
vorzunehmen. 

§  894.  Ist  das  erste  Stadium  vorüber,  so  werden  die  Aussichten,  die 
Geschwulst  durch  die  mit  Sehnervenexzision  kombinierte  Enukleation  voll- 
ständig zu  entfernen,  unsicher,  und  es  ist  zu  überlegen,  ob  zur  Exen- 
teration  der  Orbita,  der  Exstirpation  des  Augapfels  samt  dem  ganzen 
Inhalt  der  Augenhöhle  geschritten  werden  muß.  Die  Erfahrung  hat  heraus- 
gestellt, daß,  so  lange  nur  Drucksteigerung  und  Ausdehnung  des  Bulbus 
besteht,  aber  noch  keine  Erscheinungen  vorliegen,  aus  welchen  hervorgeht, 
daß  die  Geschwulst  über  dessen  Grenzen  hinauszuwuchern  beginnt,  die 
Aussichten  der  Exenteration  in  der  ersten  Zeit  nicht  besser  sind,  als  die 
der  Enukleation.  Es  beruht  dies  darauf,  daß  unter  den  angegebenen  Ver- 
hältnissen die  Geschwulst  sich  in  der  Begel  nur  im  Sehnerven  nach  außen 
verbreitet  hat.  Man  kann  sich  daher  in  der  ersten  Zeit  zunächst  auf  die 
weniger  eingreifende  und  kosmetisch  nicht  entstellende  Enukleation  be- 
schränken, der  man  aber  sofort  die  Exenteration  nachzuschicken  hat,  wenn  sich 
bei  derselben  eine  erheblichere  und  tiefer  greifende  Verdickung  des  Sehnerven 
oder  eine  im  Leben  nicht  bemerkte  episklerale  Wucherung  herausstellt. 

Hat  ein  Durchwuchern  der  Bulbuskapsel  begonnen,  so  ist  unbedingt 
die  Exenteration  indiziert,  selbst  wenn  es  nur  zu  einem  ganz  kleinen  epi- 
skleralen  Tumor  gekommen  ist.  Die  große  Gefahr  einer  späteren  Meta- 
stasenbildung in  solchen  Fällen  geht  aus  dem  §  858  mitgeteilten  Falle  von 
Vetsch  sehr  anschaulich  hervor.  Der  Beginn  von  episkleraler  Tumorbil- 
dung ist  im  vorderen  Teil  des  Bulbus  direkt  zu  beobachten;  im  hinteren 
Teil  gibt  er  sich  durch  Exophthalmus  und  Beweglichkeitsbeschrän- 
kung zu  erkennen;  diese  können  aber  im  Anfang  gering  sein  oder  fehlen; 
einen  Anhaltspunkt  gibt  zuweilen  der  Umstand,  daß  die  Spannung  des 
Bulbus  trotz  vorhandener  Ektasie  nicht  erhöht  ist  (Adam).  Um  möglichst 
sicher  zu  gehen,  empfiehlt  es  sich,  nach  dem  Vorschlag  von  Hirschberg 
bei  Eintritt  des  zweiten  Stadiums  stets  zur  Exenteration  zu  schreiten,  wenn 
etwa  3  Monate  nach  der  ersten  Wahrnehmung  des  hellen  Scheins 
verflossen  sind. 
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Die  Exenteration  ist  natürlich  auch  bei  Rezidivgeschwülsten  in  An- 
wendung zu  ziehen.  Sie  sollte  immer  mit  Entfernung  des  Periosts  ver- 
bunden werden.  Diese  bringt  keine  größere  Gefahr  mit  sich,  die  Blutung 
ist  sogar  geringer  als  bei  der  älteren  Methode  der  Exstirpation  und  man 
gewinnt  an  Sicherheit  des  Erfolgs,  da  man  gewiß  ist,  den  ganzen  Orbital- 
inhalt  zu  entfernen.  Ist  der  Optikus'  bis  zur  Spitze  der  Orbitalpyramide 
erkrankt,  so  kann  das  Gewebe  am  Eoramen  opticum  noch  mit  dem  Ther- 
mokauter  verschorft  werden.  Sind  die  Lider  ebenfalls  erkrankt  und  müssen 
sie  weggenommen  werden,  so  umgrenzt  man  sie  durch  einen  am  Rande 
der  Orbita  bis  auf  den  Knochen  geführten  Schnitt,  von  welchem  aus  gleich 
die  Ablösung  des  Periosts  vorgenommen  werden  kann. 

v.  Lavuenbkck  führte  den  Schnitt  auch  dann  am  Rande  der  Orbita, 
wenn  die  Lider  erhalten  bleiben  sollen,  indem  er  am  inneren  Augenwinkel 
eine  etwa  2  cm  breite  Brücke  stehen  ließ  und  so  aus  den  Lidern  einen 
Lappen  bildete,  welcher  nach  Exstirpation  des  Orbitalinhaltes  von  dem 
Krankhaften  abpräpariert,  zurückgeklappt  und  an  seiner  früheren  Stelle  wie- 
der befestigt  wird.  Durch  diese  nach  Greve  (1866)  auch  von  Snellen  aus- 
geführte Methode  wird  der  Zugang  zur  Orbita  und  zur  Ablösung  des  Periosts 
bedeutend  erleichtert. 

Erscheint  der  Knochen  stellenweise  verdächtig  oder  durchbrochen,  so 
ist  er  abzukratzen  oder  die  betroffenen  Teile  womöglich  zu  entfernen.  Bei 
ausgedehnteren  Defekten  des  Knochens  und  Hinauswuchern  der  Geschwulst 
über  die  Grenzen  der  Orbita  sind  weitere  Bemühungen  wohl  immer  ver- 
geblich. Man  kann  daher  auch  davon  absehen,  auf  die  "Wände  der  Orbita 
nach  beendigter  Operation  noch  ein  mit  Chlorzinkpaste  bestrichenes  Läpp- 
chen aufzulegen,  worauf  sich  nach  einiger  Zeit  die  ganze  Orbitalwand 
nekrotisch  abstoßen  kann.  Unter  gewöhnlichen  Umständen  bedeckt  sich 
der  bloßgelegte  Knochen  nach  einiger  Zeit  mit  Granulationen  und  die  Hei- 
lung verläuft,  wenn  kein  Rezidiv  eintritt,  gewöhnlich  in  einigen  Wochen  in 
ganz  befriedigender  Weise. 

Die  Exenteration  der  Orbita  ist  bei  so  kleinen  Kindern  immerhin  eine 
recht  eingreifende  Operation,  die  besonders  wegen  der  bedeutenden  Blutung, 
der  Verletzung  starker  Venen  und  der  Nähe  des  Gehirns  Gefahr  für  das 
Leben  mit  sich  bringt.  Doch  ist  die  Zahl  der  Fälle  nur  klein,  wo  bei  sehr 
elenden  Kindern  direkt  durch  die  Operation  oder  —  noch  in  der  voranti- 
septischen  Periode  —  in  Folge  einer  durch  sie  hervorgerufenen  eitrigen 
Meningitis  der  Tod  erfolgte,  wenigstens  soweit  sie  veröffentlicht  sind.  Im 
Gegenteil  pflegen  die  Kinder  sich  nach  der  Operation  sehr  rasch  zu  erholen 
und  wieder  aufzublühen;  man  sieht  dies  gar  nicht  selten,  wenigstens  für 
eine  gewisse  Zeit,  selbst  in  solchen  Fällen,  wro  durch  die  Operation  ein 
Rezidiv  nicht  verhütet  werden  kann.  Verfehlt  die  Operation  ihren  Zweck 
der   radikalen  Ausrottung,    so    folgen    die  Rezidive    gewöhnlich  in  ziemlich 
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kurzer  Zeit,  meist  in  den  nächsten  Wochen,  zuweilen  sogar  noch  in  der 
Heilungsperiode,  seltener  erst  nach  Monaten.  Zuweilen  macht  sogar  die 
Wucherung,  nach  mißlungener  Operation,  raschere  Fortschritte  als  zuvor; 
so  sah  Alfr.  Gräfe  zweimal  nach  Entfernung  des  Bulbus  im  ersten  Sta- 
dium in  wenigen  Wochen  eine  die  ganze  Orbita  ausfüllende  Rezidivgeschwulst 
entstehen,  obwohl  sich  vorher  der  Zustand  längere  Zeit  kaum  verändert 
hatte.  Hirschberc.  (1869)  schließt  aus  einer  von  ihm  gemachten  Zusammen- 
stellung, daß  die  im  2.  Stadium  ausgeführte  Operation  die  Lebensdauer 
im  Mittel  vielleicht  um  etwas,  jedenfalls  aber  nicht  erheblich  abkürzt.  Dies 
darf  uns  natürlich  von  der  Ausführung  der  Operation  nicht  abhalten,  so 
lange  die  Möglichkeit  der  radikalen  Heilung  vorliegt,  da  ohne  sie  das  Leben 
sicher  verloren  ist. 

Auch  in  den  späteren  Stadien,  wo  die  Wucherung  die  Grenzen  der 
Orbita  schon  überschritten  und  die  Behandlung  hauptsächlich  die  Aufgabe 
hat,  die  Leiden  des  Kranken  möglichst  zu  lindern  und  das  Leben  zu  ver- 
längern, entspricht  die  Operation  in  vielen  Fällen  dieser  Indikation.  Sie 
beseitigt  die  qualvollen  Schmerzen  und  entfernt  mit  der  Geschwulst  die 
jauchigen  Zersetzungsprodukte,  deren  Resorption  hektisches  Fieber  und  Ver- 
fall der  Kräfte  zur  Folge  hat,  so  daß  sich  die  kleinen  Patienten  für  einige 
Zeit  wieder  sichtlich  erholen.  Ausgesprochene  Zerebralerscheinungen  geben 
natürlich  eine  absolute  Kontraindikation.  Ist  die  Operation  nicht  zulässig 
oder  verweigert,  so  bleibt  als  Linderungsmittel  für  die  Schmerzen  nur  ein 
reichlicher  Gebrauch  der  Narkotika. 

Bei  einem  jauchenden  Orbitaltumor  sah  Nieden  1896  günstige  Wirkung 
von  Überschlägen  mit  einer  stark  verdünnten  (5 — \ü%)  Formollüsung,  in- 
dem die  jauchige  Absonderung  aufhörte  und  der  brandige  Zerfall  in  trockene 
Nekrose  überging.  Doch  greift  dieses  Mittel  nach  einiger  Zeit  die  Haut  zu 
stark    an    und  wird  deshalb  nicht  immer  dauernd  vertragen  (Grand  1897). 
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Anhang: 
Die  Gliosis  der  Netzhaut. 

§  8lJ5.  Mit  dem  Namen  Gliosis  bezeichnet  man  eine  gutartige 
Hyperplasie  des  Stützgewebes  der  Netzhaut,  die  im  allgemeinen 
nicht  den  Charakter  einer  Geschwulstbildung,  sondern  mehr  den 
einer  diffusen  Wucherung  hat  und  die  in  ihrer  Struktur  von  der 
des  Netzhautglioms  vollkommen  verschieden  ist,  indem  sie  statt 
aus  eigenartigen  Zellen  epithelialen  Charakters  im  wesentlichen  aus  zellig- 
faserigen  und  faserigen  Elementen  besteht,  welche  mehr  oder  minder  mit 
denen  der  normalen  Netzhautglia  übereinstimmen.  Das  Verhalten  kann 
dabei  in  verschiedenen  Fällen  und  in  verschiedenen  Teilen  desselben  Falles 
recht  verschieden  sein,  je  nachdem  die  Elemente  mehr  mit  diesen  oder 
mehr  mit  jenen  der  normalen  Glia  übereinstimmen,  je  nach  der  Art  und 
Menge,  mit  der  die  neugebildeten  Elemente  sich  zwischen  die  des  Netzhaut- 
gewebes einlagern,  sie  aus  einander  drängen  oder  zur  Atrophie  bringen  und 
substituieren,  und  je  nachdem  dadurch  auch  ausgedehntere,  weit  über  das 
normale  Volum  hinausgehende  Bildungen  zu  Stande  kommen.  Alle  diese  Pro- 
dukte stimmen  auch  in  der  Regel  darin  überein,  daß  sie  sich  nicht  primär 
entwickeln,  sondern  den  Ausgang  eines  anderweitigen,  am  häufigsten  ent- 
zündlichen, oder  auch  hämorrhagischen  und  nekrotisierenden  Prozesses, 
einer  Netzhautablüsung  usw.  darstellen.  Die  Verhältnisse  sind  hier  ganz 
analog  denen  bei  der  Bindegewebsproliferation,  in  welche  die  Gliawucherung 
früher  einfach  inbegriffen  wurde,  während  man  jetzt  allmählich  gelernt  hat, 
sie  schärfer  von  derselben  abzutrennen.  Doch  ist  eine  sichere  Unterschei- 
dung auch  heute  noch  längst  nicht  überall  durchführbar,  weil  die  zu  Ge- 
bote stehenden  Methoden  nicht  genügen  und  nicht  in  allen  Fällen  anwend- 
bar sind.  Auch  hat  man  es  nicht  selten  mit  einer  Kombination  von  Glia- 
und  Bindegewebswucherung  zu  tun,  wozu  noch  zuweilen  eigenartige,  aus 
einer  Proliferation  des  Pigmentepithels  hervorgehende  Produkte  hinzu- 
kommen. 

In  der  Regel  bringt  das  Auftreten  der  Gliawucherung,  so  lange  sich 
diese  in  mäßigen  Grenzen  hält,  für  die  Auffassung  der  Befunde  keine  be- 
sonderen Schwierigkeiten   mit   sich.     Eine   solche   kann    aber  in  einzelnen. 
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ausnahmsweisen  Fällen  eintreten,  wenn  die  Gliawucherung  einen  über  die 
Norm  beträchtlich  hinausgehenden  Umfang  erreicht,  so  daß  Gebilde  von 
geschwulstähnlichem  Charakter  entstehen.  Dies  kann  bei  Prozessen  ver- 
schiedener Art  vorkommen  und  hat  im  Ganzen  mehr  pathologisch-anato- 
misches als  klinisches  Interesse.  Für  Fälle  dieser  Art  paßt  der  Ausdruck 
Gliosis  als  kurze  Bezeichnung  des  pathologisch-anatomischen  Befundes; 
es  muß  aber  betont  werden,  daß  ein  als  Gliosis  zu  bezeichnender  klinisch 
diagnostizierbarer  Krankheitsprozeß  nicht  bekannt  ist.  Die  außergewöhn- 
lich starke  Verdickung,  welche  den  Eindruck  einer  Tumorbildung  macht, 
kommt  in  solchen  Fällen  besonders  bei  Vorhandensein  von  Netzhautablösung 
vor,  wo  zu  ihrer  Entstehung,  neben  der  Gliawucherung,  auch  starke  Fal- 
tenbildung, Ödem  und  zystoide  Degeneration  erheblich  beitragen  können. 
Die  Verdickung  der  Netzhaut  ist  in  solchen  Fällen  mitunter  zum  Teil  nur 
eine  scheinbare,  wenn  die  Membran  in  Folge  der  Faltung  schräg  durch- 
schnitten wird;  aus  demselben  Grunde  kann  man  auch  den  Eindruck  eines 
beträchtlichen  Wechsels  der  Dicke  im  Verlauf  der  Membran  erhalten,  was 
gleichfalls  zur  Annahme  eines  umschriebenen  Tumors  Anlaß  geben  kann. 
In  seltenen  Fällen  ist  der  Glaskörperraum  von  einer  offenbar  aus  der  Netz- 
haut hervorgegangenen  Gliawucherung  vollständig  ausgefüllt,  in  welcher 
nichts  mehr  von  der  Schichtung  und  den  charakteristischen  Elementen  der 
Netzhaut  zu  erkennen  ist  und  deren  Entstehungsweise  sich  in  Folge  dessen 
nicht  sicher  nachweisen  läßt.  Brauchbare  Anhaltspunkte  zur  Beurteilung 
erhält  man  in  solchen  Fällen  zuweilen  durch  die  klinische  Beobachtung, 
wenn  sich  ein  entzündlicher  Ursprung  des  Prozesses  herausstellt,  oder  durch 
die  anatomische  Untersuchung,  wenn  sich  eine  Komplikation  mit  entzünd- 
lichen Veränderungen  nachweisen  läßt,  die  nicht  für  sekundärer  Natur  zu 
halten  sind.  Doch  kommen  hie  und  da  Fälle  von  angeborenen  Anomalien 
vor,  wo  diese  Anhaltspunkte  mehr  oder  minder  im  Stich  lassen,  und  wo 
eine  Komplikation  von  Bildungsanomalien  mit  Ausgängen  entzündlicher  Pro- 
zesse, die  zuweilen  traumatischen  Ursprungs  sind,  anzunehmen  ist. 

E.  v.  Hippel  (1905)  hat  einen  Fall  von  hochgradigem  angeborenem  Mikro- 
phthalmus eines  Auges  mit  völligem  Mangel  des  Sehnerven  beschrieben,  bei 
welchem  sich  außerdem  Ausgänge  plastischer  Iridochorioiditis  mit  Bindegewebs- 
und Knochenbildung  an  der  Innenfläche  der  Chorioidea,  Resorption  des  größten 
Teils  der  Linse  mit  Eindringen  von  Bindegewebe  in  den  Kapselsack  fand,  und 
wo  der  größte  Teil  des  Glaskörperraums  von  einem  aus  langen  Faserzellen  be- 
stehenden gliösen  Gewebe  ausgefüllt  war;  der  Ursprung  desselben  aus  der  Re- 
tina wurde  durch  den  Übergang  in  die  noch  erhaltene  Pars  ciliaris  erwiesen. 
Das  Auge  wurde  wegen  eines  sehr  schmerzhaften  Entzündungszustandes  enu- 
kleiert,  der  vor  \i  Tagen  in  Folge  eines  Faustschlags  entstanden  war;  es  war 
auch  vor  6  Jahren  nach  Hineinfliegen  eines  kleinen  Fremdkörpers  3  Wochen 
lang  entzündet  gewesen,  hatte  aber  sonst  niemals  Schmerzen  gemacht.  Wie  man 
auch  über  die  Entstehung  des  Mikrophthalmus  und  des  Mangels  des  Sehnerven 
in  diesem  Falle  denken  mag,  jedenfalls  ist  es  wahrscheinlich,  daß  der  schwere 
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intraokulare  Entzündungsznstand,  welcher  die  sonstigen  genannten  Veränderungen 
hinterließ,  schon  zur  Fötalzeit  gespielt  hatte,  und  da  darf  wohl  auch  die  den 
Glaskörperraum  einnehmende  Gliosis  als  Ausgang  dieses  entzündlichen  Prozesses 
angesehen   werden. 

Manche  Ähnlichkeit  mit  diesem  hat  der  gleichfalls  sehr  merkwürdige 
Fall  von  Helfreich  (4875),  in  welchem  von  dem  Autor  ein  mit  angebore- 
nem Mikrophthalmus  kombiniertes  Glioma  retinae  beider  Augen  angenom- 
men worden  war,  für  welchen  aber  E.  v.  Hippel  (1905)  den  Nachweis  ge- 
liefert hat,  daß  es  sich  nicht  um  Gliom  handelte,  sondern  um  eine  hoch- 
gradige Desorganisation  der  Retina  mit  sehr  ausgesprochener  Zunahme  der 
Stützsubstanz,  die  auch  hier,  an  beiden  Augen,  mit  Mangel  der  Sehnerven 
und  Ausgängen  schwerer  Entzündungsprozesse,  iritischen  und  zyklitischen 
Schwarten  und  hochgradiger  Pigmentwucherung  kombiniert  war. 

Es  handelte  sich  um  ein  I  ^jähriges  Kind,  das  an  Pneumonie  und  Peri- 
tonitis gestorben  war.  Die  aus  der  Retina  hervorgegangene,  hinter  der  Linse 
gelegene  tumorähnliche  Masse,  welche  für  ein  Gliom  gehalten  worden  war,  muß 
also  auch  in  diesem  Falle  als  eine  durch  tief  eingreifende  fötale  Entzündungs- 
prozesse  hervorgerufene  Gliosis  angesehen  werden. 

Zur  Gliosis  möchte  ich  auch  den  von  Elschnig  (1914)  als  eine  beson- 
dere Art  von  Tumorbildung  aufgefaßten  und  dem  von  Verocay  (1910)  auf- 
gestellten »Neurinoma«  angereihten  Fall  rechnen,  und  zwar  wegen  des 
traumatischen  Ursprungs  des  Prozesses,  des  Vorhandenseins  von  Irido- 
zyklitis und  deren  Folgezuständen,  der  im  wesentlichen  vorhandenen  Über- 
einstimmung der  Färbungsreaktionen  der  Wucherung  mit  denen  der  Glia, 
und  besonders  wegen  der  unscharfen  Abgrenzung  der  tumorähnlichen 
Wucherung  von  den  umgebenden,  in  ähnlicher  Weise  veränderten  Teilen 
der  abgelösten  Netzhaut. 

Es  handelte  sich  um  ein  Auge  eines  1  3jährigen  Jungen,  welches  seit  einem 
Jahr  nach  einem  Steinwurf  allmählich  erblindet  und,  nach  vergeblicher  Iridek- 
tomie  und  Zyklodialyse,  wegen  Iridozyklitis  und  Drucksteigerung  enukleiert  wor- 
den war. 

Die  anatomische  Untersuchung  ergab,  abgesehen  von  Folgen  der  Irido- 
zyklitis, insbesondere  einer  die  Linse  umgebenden  Bindegewebsschicht  und  Kapsel- 
star, u.  a.  eine  tiefe  Druckexkavation  und  vollständige  Ablösung  der  Netzhaut, 
deren  vorderster  Teil  zu  einer  6  mm  langen  und  4  mm  dicken  Masse  tumor- 
artig angeschwollen  war.  Diese  Masse  besteht  aus  sich  durchkreuzenden  Zügen 
von  faserigem  Gewebe,  in  welches  spindelförmige  oder  ovale,  seltener  rundliche, 
meist  mit  deutlichem  Chromatingerüst  versehene  Kerne  eingelagert  sind.  Die 
Grundsubstanz  gibt  nicht  die  Färbungsreaktionen  des  Bindegewebes,  und  das  an- 
gegebene Verhalten  derselben  scheint  mir  mit  dem  der  Glia  soweit  übereinzu- 
stimmen, als  es  nach  Vorbehandlung  mit  MüLLERschcr  Flüssigkeit  zu  erwarten  ist. 

Die  tumorartige  Schwellung  setzt  sich  nur  in  geringer  Ausdehnung  gegen 
die  abgelöste  Netzhaut  ziemlich  deutlich  ab;  an  anderen  Stellen  geht  sie  ganz 
allmählich   in   ihr  Gewebe   über,    das  beträchtlich  hyperplasiert  und  in  ähnlicher 
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Weise  wie  sie  verändert  ist.  Auch  in  den  hinteren  Partien  der  abgelösten  Netz- 
haut, getrennt  von  dem  Tumor,  finden  sich  Stellen,  wo  diese  fast  in  ihrer  ganzen 
Dicke  durch  faserig-gliöse  Massen  ersetzt  ist. 

Der  Gefäßgehalt  ist  sehr  verschieden;  während  ausgedehnte  Partien  nur 
spärliche,  kleine  Gefäße  besitzen,  sind  an  anderen  Stellen  zahlreiche,  weite,  strotzend 
gefüllte  Gefäße  in  das  Gewebe  eingelagert,  die  demselben  fast  ein  kavernöses 
Aussehen  geben.  Sie  sind  bald  dünnwandig,  bald  mit  deutlicher,  zum  Teil  be- 
trächtlich verdickter  Wand  versehen,  manche  derselben  auch  obliteriert;  in  ihrer 
Umgebung  finden  sich  auch  Blutungen  verschiedenen  Alters. 

Durch  die  Freundlichkeit  des  Herrn  Koll.  Elschnig  konnte  ich  mich  an  seinen 
Präparaten  von  der  Genauigkeit  seiner  hier  auszugsweise  wiedergegebenen  Be- 
schreibung vollkommen  überzeugen;  ich  möchte  aber  zugleich  annehmen,  daß 
durch  dieselbe  nach  den  im  Eingang  dieses  Abschnittes  gemachten  Bemerkungen 
meine   abweichende  Auffassung  des  Befundes   genügend  motiviert  ist. 

Was  die  von  Verocay  neuerdings  als  Neurinoma  bezeichneten  Ge- 
schwülste anlangt,  so  handelt  es  sich  dabei  um  diejenige  Art  der  Neurome 
oder  Neurofibrome,  für  welche  sich  nachweisen  läßt,  daß  sie  nicht  binde- 
gewebigen Ursprungs  sind,  sondern  aus  den  Bildungszellen  des  Nervenge- 
webes hervorgehen.  Diesen  Tumoren  der  übrigen  Nerven  entsprechen 
wohl  von  Seiten  des  Sehorgans  die  bekannten,  der  Verschiedenheit  ihrer 
Struktur  entsprechend  mit  verschiedenen  Namen,  zumeist  als  Myxosarkome, 
zum  Teil  auch  als  Gliome  bezeichneten  endovaginalen  Sehnerventumoren. 
Unserem  gegenwärtigen  Standpunkt  in  Bezug  auf  das  Netzhautgliom  ent- 
sprechend, dürfte  sich  wTohl  auch  für  diese  Sehnerven tumoren,  oder 
wenigstens  gewisse  Arten  derselben,  eine  Entstehung  aus  embryonalen  Kei- 
men begründen  lassen.  Es  würden  dadurch  manche  eigentümliche  Vor- 
kommnisse bei  denselben,  so  die  ungewöhnliche  Länge  der  Faserzellen  und 
die  eigentümlichen  stark  lichtbrechenden  Einschlüsse,  die  früher  einmal  zur 
Annahme  eines  Neuroma  verum  Anlaß  gegeben  hatten,  dem  Verständnis 
näher  kommen.  Bei  diesem  Sachverhalt  läßt  sich  meiner  Meinung  nach 
nicht  erwarten,  daß  es  Geschwülste  der  Netzhaut  gibt,  welche  dieser 
Tumorart  anzureihen  sind. 
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Das  Gliom  oder  Neuroepitheliom  des  Ziliarteils  der  Netzhaut. 

Definition. 

§  896.  Obwohl  sonst  die  Affektionen  der  epithelialen  Deckschichten 
des  Ziliarkörpers  bei  den  Aderhauterkrankungen  abzuhandeln  sind,  muß 
doch  die  oben  bezeichnete  Erkrankung  wegen  ihrer  nahen  Verwandtschaft 
mit  dem  Gliom  der  Netzhaut  hier  ihre  Stelle  finden.  Es  ist  eine  höchst  sel- 
tene Erkrankung,  von  welcher  bisher  erst  4  Fälle  mitgeteilt  worden  sind. 
Badal  und  Lagbange  haben  (1892)  den  ersten  Fall  als  primäres  Karzinom 
des  Ziliarkörpers  beschrieben  und  von  einer  Wucherung  des  Ziliarkörper- 
epithels  hergeleitet.  Ich  habe  später  für  einen  weiteren  Fall,  bei  dem  sich 
derselbe  Ursprung  herausstellte,  die  Bezeichnung  Gliom  der  Pars  ciliaris 
gewählt,  um  dadurch  die  Gleichartigkeit  der  Entstehung,  aus  den  Bildungs- 
zellen der  Netzhaut,  und  die  weitgehende  Übereinstimmung  im  klinischen 
Krankheitsbild  hervorzuheben.  Der  Fall  ist  dann  von  Emanlei.  eingehender 
geschildert  wTorden. 

Der  Name  Gliom  gibt  allerdings  von  dem  wesentlich  epithelialen  Bau 
keine  richtige  Vorstellung;  die  Bezeichnung  Neuroepitheliom  würde  vorzu- 
ziehen sein,  wenn  sie  nicht  schon  durch  Wimersteiner  die  spezielle  Be- 
deutung einer  Wucherung  des  Neuroepithels  der  Netzhaut  erhalten  hätte. 
Da  aber  der  Name  Gliom  zur  Bezeichnung  der  entsprechenden  Netzhaut- 
geschwulst sich  schon  vollkommen  eingebürgert  hat  und  nicht  leicht  zu 
verdrängen  sein  wird,  obwohl  er  auch  bei  dieser  den  epithelialen  Bau  nicht 
zum  Ausdruck  bringt,  und  da  er,  bei  dem  fast  völligen  Mangel  anderer 
Arten  von  Netzhautgeschwülsten,  nicht  zu  Verwechselungen  Anlaß  gibt,  so 
kann  er  auch  für  die  analoge  Erkrankung  der  ziliaren  Beiina  gebraucht 
werden,  bis  man  sich  über  einen  geeigneten  Namen  geeinigt  hat,  welcher 
für  die  Erkrankungen  beider  Teile  gleichmäßig  anwendbar  ist.  Ginsberg 
hat  für  seinen  Fall  den  Namen  malignes  Epitheliom  des  Ziliarkör- 
pers, Verhoeff  den  eines  Terato-Neuroms  vorgeschlagen. 

Von  den  wahren  Gliomen  der  Pars  ciliaris  sind  gewöhnliche  Gliome  des 
vordersten  Teils  der  Netzhaut  wohl  zu  unterscheiden,  von  welchen  bei 
einem  gewissen  Grade  der  Entwicklung  frühzeitig  die  angrenzende  Pars  ciliaris 
hineingezogen  wird,  so  daß  sich  die  Ursprungsstelle  nicht  mehr  genau  feststellen 
läßt.  Doch  kann  man  dann,  bei  Vorhandensein  der  charakteristischen  Struktur 
des  Netzhautglioms  nicht  zweifeln,  daß  die  Netzhaut  der  Ausgangspunkt  war. 
Ein  solcher  Fall  ist  wohl  der  vor  Jahren  1870)  von  Hirschberg  und  Happe  mit- 
geteilte von  Glioma  retinae  endophytum,  von  welchem  angegeben  wird,  daß  er 
»offenbar  von  der  Pars  ciliaris  und  den  unmittelbar  daran  grenzenden  Zonen 
der  Netzhaut  entsprossen  war«. 

Pathologische  Anatomie  und  Pathologie. 
§  897.    Da  das  Gliom  des  Ziliarteils,  wie  das  der  eigentlichen  Netzhaut, 
bisher  ausschließlich  bei  Kindern  beobachtet  worden  ist,   so   ist  es   höchst 
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wahrscheinlich,  wie  das  letztere,  auf  einen  fötalen  Ursprung  zurückzuführen, 
womit  auch  sein  histologischer  Bau  vollkommen  harmoniert.  Die  Neubildung 
besteht  aus  Schichten  zylindrischer  Zellen,  die  sowohl  nach  der  Form  ihrer 
Elemente,  als  nach  ihrer  flächenhaften  Anordnung  mit  denen  des  Ziliarteils 
der  Netzhaut,  aber  auch  mit  denen  der  fötalen  Netzhautanlage  eine  große 
Ähnlichkeit  haben.  Eine  wesentliche  Übereinstimmung  besteht  zwischen 
den  Elementen  der  Geschwulst  und  denen  der  ausgebildeten  Pars  ciliaris 
in  Bezug  auf  die  Verschiedenheit  des  Verhaltens  der  beiden  Enden  der 
Zellen.  Von  diesen  ist  das  eine,  in  der  Norm  dem  Pigmentepithel  auf- 
sitzende, scharf  begrenzt,  während  von  dem  freien  Ende  feinste  Fibrillen 
ausgehen,  welche  in  den  Glaskörper  einstrahlen  und  dessen  Bildung  ver- 
mitteln. Diese  Fibrillenbildung  ist  bei  manchen  pathologischen  Prozessen, 
bei  welchen  eine  Wucherung  der  Pars  ciliaris  auftritt,  z.  B.  bei  Netzhaut- 
ablösung, erheblich  gesteigert  und  spielt  dabei  eine  wichtige  Rolle.  Sie 
kommt  auch  bei  den  Zellen  der  vorliegenden  Neubildung  vor  und  stellt  ein 
Merkmal  dar,  durch  welches  sie  sich,  meiner  Meinung  nach,  als  Abkömm- 
linge des  Ziliarteils  der  Netzhaut  charakterisieren  und  von  andersartigen 
Zellen,  insbesondere  auch  von  denen  des  eigentlichen  Netzhautglioms  unter- 
scheiden. 

Die  Neubildung  zeigt  teils  ein  freies,  teils  ein  infiltrierendes 
Wachstum.  Sie  hat  einen  ausgesprochen  malignen  Charakter,  der 
sich  durch  stetiges  Fortschreiten  und  Hineinwuchern  in  die  umgebenden 
Teile,  Ziliarkörper,  Iris,  Sklera  usw.  bekundet.  Eine  Verbreitung  über  die 
Grenzen  des  Auges  hinaus  und  wirkliche  Metastasenbildung  ist  aber  bisher 
noch  nicht  beobachtet. 

Das  freie  Wachstum  bekundet  sich  zunächst  durch  Auftreten  neu- 
gebildeter Schichten  zylindrischer  Zellen  an  der  Innenfläche  des 
Ziliarkörpers,  die  bei  ihrer  stetigen  Flächenzunahme  auf  der  Unterlage  nicht 
mehr  Platz  finden  und  sich  daher  in  mannigfaltiger  und  komplizierter  Weise 
falten.  Diese  Zellschichten  geben  nach  einwärts  gerichtete  Sprossen  ab, 
welche  in  Arkadenform  zusammentreten  und  ein  Netzwerk  bilden,  von  dem 
der  Ziliarkörper  weithin  überzogen  wird.  Dabei  schwillt  die  einfache  Zel- 
lenlage zu  einer  mehr-  bis  vielzelligen  Schicht  an,  in  welcher  oft  10 — 12 
Reihen  von  Kernen  über  einander  liegen;  die  Zellgrenzen  treten  im  letz- 
teren Falle  meistens  nicht  deutlich  hervor,  während  sie  bei  einfacher  Schich- 
tung mehr  oder  minder  scharf  zu  erkennen  sind.  Die  Zellen  pflegen  ganz 
pigmentfrei  zu  sein,  obwohl  die  präexistierenden  Zellen  der  Pars  ciliaris 
oft  einige  Pigmentkürnchen  enthalten.  Eine  Beteiligung  des  Pigmentepi- 
thels an  der  Wucherung  wurde  niemals  beobachtet.  An  derselben  Mem- 
bran sieht  man  oft  die  einfache  in  die  mehr  oder  minder  verdickte,  mehr- 
fache Zellenschicht  in  mannigfachem  Wechsel  kontinuierlich  übergehen. 
An  anderen  Stellen  nimmt  dagegen  die  Dicke  der  einfachen  Zellschicht  ab; 
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die  zylindrischen  Zellen  werden  niedriger  und  nehmen  eine  kubische,  ja 
sogar  eine  abgeplattete  Form  an.  was  vermutlich  auf  Einllüsse  von  Zug 
oder  Druck  zurückzuführen  ist. 

Die  Zellschicht  bleibt  aber  nicht  auf  das  Bereich  des  Ziliarkörpers  be- 
schränkt, sondern  setzt  sich  über  die  Ziliarfortsätze  auf  die  hintere,  und 
über  den  Pupillarrand  selbst  auf  die  vordere  Fläche  der  Iris  fort  und  kann 
sogar  auf  die  Innenlläehe  der  Hornhaut  oder  die  eines  zuvor  entstandenen 

Fig.  316. 


Gliom   der  Pars    ciliaris  retinae    bei   einem  S'/jjährigen  Kind.     Hochgradige   sklero-korneale   Ektasie    mit 
interstitieller  und  fläcbenhafter  Tumorbildung  des  Ziliarkörpers  nnd  der  Iris.     Netzbaut  vollständig  abge- 
löst, ohne  Tnmorbildnng. 


Interkalarstaphyloms  übergehen.  Das  Verhalten  kann  dabei  noch  durch 
Verwachsung  des  Karnmerwinkels  und  Ektropium  des  Pupillenrandes  kom- 
pliziert werden.  Ist  es  zur  Entstehung  von  Netzhautablüsung  durch  Binde- 
gewebsbildung im  vorderen  Teil  des  Glaskürperraums  gekommen,  so  kann 
die  zellige  Wucherung  auch  dieses  neugebildete  Bindegewebe  weithin  über- 
ziehen, auf  einzelne  Schichten  desselben  sich  fortsetzen  und  bis  in  die 
Gegend  der  Zonula  seitlich  von  der  Linse  vordringen.  An  den  hier  vor- 
kommenden zelligen  Membranen  habe  ich  besonders  die  oben  erwähnte 
Abplattung  der  Zellen  beobachtet. 
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Die  bisher  beschriebenen  Wucherungen  an  der  freien  Fläche  erreichen 
in  der  Regel  keine  erhebliche  makroskopische  Entwickelung;  einen  tumor- 
artigen Charakter  erhält  die  Neubildung  erst  durch  ihr  heteroplastisches 
Hineinwuchern  in  die  unterliegenden  Gewebe,  wodurch  sich  ihr 
maligner  Charakter  ganz  besonders  bekundet.  Durch  dasselbe  schwillt 
der  Ziliarkörper  oder  auch  die  Iris  zu  dicken  Geschwulstmassen  an,  welche 
aber  oft  bis  zu  einem  gewissen  Grade  auf  dem  Profil  noch  die  Form  dieser 
Teile   erkennen  lassen.     Anfangs   ist   die  Infiltration  von  den  aufgelagerten 


Fig.  317. 


Durchschnitt  des  Tumorgewebes.    Znsammensetzung  aus  vielfach  hin-  und  hergebogenen  und  durcheinander 
gewirrten,  aus  epithelialen  Zellen  bestehenden  Membranen,  mit  dazwischen  gebliebenen  Lücken. 


Zellschichten  noch  durch  das  Pigmentepithel  in  größerer  Ausdehnung  ge- 
trennt; mit  Zunahme  der  Wucherung  schwindet  aber  das  Pigmentepithel 
mehr  und  mehr,  so  daß  die  beiderseitigen  Zellmassen  zusammenfließen. 
Die  Größe  dieser  Geschwülste  war  übrigens  in  keinem  der  bisher  bekannten 
Fälle  eine  sehr  erhebliche;  auch  waren  sie  immer  auf  einen  Teil  des  Um- 
fangs  beschränkt;  um  so  auffallender  sind  die  schweren  Folgezustände, 
welche  die  übrigen  Teile  des  Auges  durch  ihre  Entwickelung  erfahren. 
S.  Fig.  316. 

Auch  im  Ziliarkörper  tritt  die  Wucherung  in  der  Form  von  vielfach 
gefalteten  und  hin  und  her  gewundenen  Zellschichten  auf,  deren  Dicke 
verschieden,    aber   meist   sehr  beträchtlich,   viele   Zellen    stark  ist.     Doch 
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finden  sich  auch  liier  vielfach  einschichtige  Zellhäute,  in  stetem  Wechsel 
und  Ühergang  zu  den  mehrschichtigen.  Auf  dem  Durchschnitt  erscheinen 
diese  Membranen,  je  nach  der  Richtung,  in  welcher  sie  getroffen  sind,  bald 
als  langgestreckte,  hin  und  her  gebogene  Bänder,  bald  als  ovale  oder  rund- 
liche Hinge,  mit  einem  scharf  begrenzten  Lumen,  das  den  Eindruck  eines 
Drüsenquerschnittes  macht.  Man  überzeugt  sich  alter  an  den  Längsschnitten 
der  Gebilde,  daß  es  sich  nicht  um  ein  verzweigtes  Höhrensystem  handelt, 
sondern  nur  um  Faltungen  der  in  das  Gewebe  hineingewucherten  Zell- 
schichten, daß  also  der  drüsenartige  Bau  nur  vorgetäuscht  wird.  (S.  Fig.  317.) 
Der  von  Ginsberg  gemachte  Vergleich  mit  dem  Verhalten  eines  vielfach  zu- 
sammengeknüllten Tuches  ist  vollkommen  zutreffend.  Alle  Beobachter  stim- 
men in  dieser  Auffassung  überein,-  nur  Lagrange  nimmt  durch  Auswachsen 
des  Ziliarepithels  entstandene  Drüsenkanäle  an.  Soweit  sich  aus  seinen 
Abbildungen  ein  Schluß  ziehen  läßt,  scheint  aber  die  oben  vertretene  An- 
sicht auch  für  seinen  Fall  zuzutreffen.  Die  Zellkränze,  welche  hier  als 
Durchschnitte  der  faltigen  Ausstülpungen  der  Zellhäute  auftreten,  entsprechen, 
wie  man  sieht,  nach  Form  und  Entstehung  vollkommen  den  Gliomrosetten. 

§  898.  Wie  schon  bemerkt,  verhalten  sich  die  beiden  Enden  der 
Zylinderzellen,  aus  denen  diese  Membranen  bestehen,  verschieden,  indem 
das  eine  Ende  scharf  begrenzt  ist,  während  das  andere  unscharf  erscheint 
und  in  zarte  Fasern  ausläuft,  die  mitunter  zu  einer  die  betreffende  Ober- 
fläche deckenden  Schicht  zusammentreten.  Diese  Fasern  nehmen,  wie  auch 
sonst  die  neugebildeten  Glaskürperfibrillen,  durch  Säurefuchsin  eine  zarte 
rosa  Färbung  an;  durch  die  MALLOR\sche  Neurogliatinktion  färben  sie  sich 
blau;  bei  Weigerts  Elastintinktion  bleiben  sie  ungefärbt. 

Wo  an  den  Schnitten  geschlossene  Zellringe  auftreten,  ist,  entsprechend 
der  verschiedenen  Richtung  der  Falten,  bald  die  eine,  bald  die  andere  Seite 
der  Zellschicht  nach  einwärts  gekehrt.  Ist  die  Glaskörperseite  nach  innen 
gerichtet,  so  ist  das  Lumen  von  dem  zarten  Faserwerk  ausgefüllt,  in  dessen 
Mitte  zuweilen  ein  Gefäß  verläuft;  ist  dagegen  die  faserbildende  Seite  nach 
außen  gerichtet,  so  enthält  das  Lumen  seröse  Flüssigkeit,  in  der  sich  auch 
einzelne  Leukozyten  finden  können,  und  die  in  Folge  der  Gerinnung  durch 
die  Fixierungsflüssigkeiten  eine  vakuoläre  Beschaffenheit  zeigt.  'S.  Fig.  318.) 
Eine  ungleiche  Polarität  der  Zellenden  bekundet  sich  auch  noch  in  anderer 
Weise.  Wenn  die  Zellen  über  eine  freie  Oberfläche,  z.  B.  der  Iris  oder 
Hornhaut  hinüberwachsen,  ist  ihr  scharf  begrenztes  Ende  immer  nach  dem 
Hohlraum  gekehrt,  ihr  fibrilläres  Ende,  welches  der  Glaskörperseite  der 
normalen  Ziliarzellen  entspricht,  dem  Gewebe  zu  (Verhoeff).  Ist  die  über 
die  freie  Fläche,  z.  B.  der  Iris,  hinübergewachsene  Membran  mehrschichtig, 
so  treten,  wie  Ginsberg  beobachtet  hat  und  ich  bestätigen  kann,  die  un- 
gemein   zahlreichen    hier    vorkommenden    Mitosen    immer    in    derjenigen 
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Schicht  der  zelligen  Membran  auf,  welche  unmittelbar  an  der  freien  Ober- 
fläche gelegen  ist.  Dies  stimmt  mit  dem  Verhalten  der  fötalen  Retina 
überein,  bei  welcher  die  Mitosen  immer  an  der  als  frei  zu  bezeichnenden 
Oberfläche  der  Zellschicht  liegen,  welche  ursprünglich  nach  dem  Hohlraum 
der  primären  Augenblase  gerichtet  war  und  später  dem  Pigmentepithel  zu- 
gekehrt ist. 

Das  Vorkommen  fibrillärer  Zellfortsätze  wurde  schon  von  Emanüel  (1898) 
angegeben,  aber  dabei  nicht  genügend  hervorgehoben,  daß  sie  nur  von  dem  als 
basal  zu  bezeichnenden  Ende  der  Zellen  abgehen. 

Fig.  318. 


Durchschnitt  einer  Falte   der  membranartigen  Wucherung  der  Ziliarzellen,  von  einer  Stelle,  wo  sie  in  die 

Sklera   eingedrungen   ist.     Die   inneren  Ifreien)  Enden   der  Zellen   sind  scharf  begrenzt  und  etwas  zackig, 

die  äußeren  (basalen)  Enden  laufen  in  zarte  Fasern  aus. 

Dagegen  hat  Verhoeff  (1904)  die  Verschiedenheit  der  beiden  Ober- 
flächen der  Zellbänder  bereits  eingehend  beschrieben  und  auch  den  faseri- 
gen Inhalt  der  Zellkränze  schon  als  eine  Art  von  Glaskörper-Neubildung 
aufgefaßt.  Der  Ursprung  der  Fibrillen  aus  den  Enden  der  Ziliarzellen  ist 
ihm  entgangen;  er  war  der  Ansicht,  daß  die  Fibrillen  von  außen  her  in 
das  Lumen  hineinwüchsen,  wozu  er  besonders  dadurch  gekommen  ist,  daß 
er  den  ektodermalen  Ursprung  des  Glaskörpers  nicht  anerkennt. 

Ginsherg  hat  ein  Auswachsen  von  Fasern  an  den  Ziliarzellen  nicht 
beobachtet;  es  ist  in  seinem  Falle,  wie  ich  an  Präparaten  sehen  konnte, 
die  ich  seiner  Güte  verdanke,  nicht  überall  deutlich  ausgesprochen,  oft 
aber  stellenweise  auch  liier  sicher  zu  konstatieren. 
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In  GiNSBERr.s  Falle  wurde  auch  ein  Muzingehalt  der  das  Gewebe 
durchtränkenden  Flüssigkeit  beobachtet,  der  sich  durch  himmel- 
blaue Färbung  mit  Hämatoxylin  und  Ausscheidung  feinster  ebenso  ge- 
färbter Tröpfchen  kundgab  und  sowohl  im  Inneren  der  Zellkränze,  als  in 
deren  Umgebung  vorkam.  Ginsberg  leitet  ihn  von  einer  Absonderung  durch 
die  Gefäße  her;  die  Beobachtungen  bei  dem  Netzhautgliom  lassen  aber  eher 
an  einen  Ursprung  aus  den  Zellen  denken. 

Bemerkenswert  ist,  daß  in  dem  Falle  von  Verhoeff  am  Pupillenrande  eine 
Anzahl  kleiner  gestielter  Blasen  anhing,  welche  aus  einer  zelligen  Membran  von 
der  mehrerwähnten  Struktur  und  darin  eingeschlossenem  neugebildetem  Glas- 
körpergewebe bestanden,  dessen  peripherste,  verdichtete  Schicht  eine  Art  Hyaloidea 
darzustellen  schien.  Die  Entstehung  dieser  Gebilde  ist  offenbar  dieselbe,  wie  sie 
oben  geschildert  wurde,  nur  mit  dem  Unterschied,  daß  es  zu  einer  unvollkom- 
menen Abschnürung  dieser  Sprossen  der  Epithelschicht  gekommen  war.  Ver- 
hoeff  faßt  sie  als  Anläufe  zu  einer  rudimentären  Augenbildung  auf,  was  ihn 
zu  der  Bezeichnung  der  Geschwulstform  als  Terato-Neuroma  veranlaßt  hat, 
die  nur  bei  Kenntnis  dieser  etwas  phantastischen  Auffassung   verständlich  wird. 

Außer  den  typischen  Zellbändern  und  Zellringen  kommen  auf  den 
Durchschnitten  im  Gewebe  auch  mehr  gleichmäßig  beisammen  liegende 
Zellaggregate  vor,  bei  welchen  sich  nicht  entscheiden  läßt,  ob  es  sich  um 
Flachschnitte  weit  ausgedehnter  Zellschichten  oder  um  Zusammenfließen 
schmaler  Zellbänder  oder  um  eine  mehr  regellos  gewordene  Zellenwuche- 
rung handelt. 

Für  die  rapide  Wucherung,  wenigstens  in  manchen  Fällen,  spricht  die 
große  Zahl  der  in  den  Zellbändern  vorkommenden  Kernteilungsfiguren, 
welche  von  Ginsberg  und  Verhoeff  beobachtet  wurden. 

§  899.  Durch  das  infiltrierende  Wachstum  wird  das  betroffene  Ge- 
webe zum  Schwund  gebracht  und  substituiert.  Die  Zellmassen  dringen 
von  innen  her  auch  in  das  Gewebe  der  Sklera  ein,  besonders  wenn 
dasselbe  durch  eine  vorhergegangene  Ektasie  zugänglicher  gemacht  ist.  In 
meinem  Falle  war  die  Geschwulst  am  Rande  des  Interkalarstaphyloms  in 
die  Sklera  hineingewuchert  und  hatte  sie  in  zwei  Lamellen  gespalten,  von 
denen  die  innere  auf  dem  Durchschnitt  wie  ein  Sporn  eine  Strecke  weit  in 
die  Tumormasse  hineinzog. 

Die  Zahl  der  Gefäße  ist  nur  gering,  und  von  einer  erheblicheren  Ge- 
fäßneubildung jedenfalls  nichts  zu  bemerken. 

Die  Nekrose  war  in  der  Regel  wenig  ausgesprochen,  und  mehr  auf 
einzelne  Zellen  beschränkt;  nur  in  Ginsbergs  Fall  wurde  das  Vorkommen 
eines  größeren  nekrotischen  Knotens  beobachtet.  Wie  bei  dem  Netzhaut- 
gliom führt  der  Prozeß  auch  hier,  und  zwar  schon  in  einem  sehr  frühen 
Stadium  zu  Sekundärglaukom  mit  Verwachsung  des  Kammerwin- 
kels, Ektropium  des  Pupillenrandes,  Exkavation  der  Papille  und 
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Interkalarstaphylom,  das  einen  sehr  hohen  Grad  erreichen  kann. 
(S.  Fig.  316.) 

In  zwei  Fällen  war  es  zu  totaler  Netzhautablösung  gekommen, 
die  wenigstens  in  meinem  Falle  sicher  auf  dem  Zug  einer  im  vordersten 
Teil  des  Glaskörpers  entstandenen  Bindegewebswucherung  beruhte,  die 
hier  als  Komplikation  hinzugetreten  war,  ohne  Anregung  durch  regres- 
sive Veränderungen  des  Tumors;  ihre  Entstehung  war  vermutlich 
durch  intraokulare  Blutungen  angeregt  worden,  wofür  spricht,  daß  auch 
in  der  vorderen  Kammer  Erscheinungen  von  bindegewebiger  Abkapselung 
eines  Extravasates  vorkamen.  In  den  zwei  anderen  Fällen  war  die  Retina 
normal  geblieben. 

In  zwei  oder  drei  Fällen  war  auch  Katarakt  hinzugetreten,  die  in 
meinem  Falle  mit  einer  weiten  Zerreißung  der  Kapsel  am  Äquatorial- 
rande kombiniert  und  deshalb  wohl  auf  diese  als  Ursache  zurückzuführen 
war.  Die  Entstehung  der  Kapsellücke  kann  durch  den  Zug  der  Zonula 
bewirkt  worden  sein,  welcher  in  Folge  der  starken  Ausdehnung  des  Bulbus 
im  Bereich  des  Ziliarstaphyloms  auf  den  betreffenden  Teil  des  Linsenrandes 
ausgeübt  wurde. 

In  diesem  Fall  war  die  Linse  beträchtlich  verkleinert.  Durch  die 
Lücke  am  Äquatorialrand  waren  Tumorzellen  und  einzelne  Leukozyten  in 
die  kataraktüs  veränderte  Linsensubstanz  eingedrungen.  Die  letztere  war, 
wie  man  dies  auch  sonst  bei  Berstungen  der  Kapsel  findet,  in  der  Nähe 
der  Kapsellücke  vollkommen  aufgefasert  und  die  Fasern  durch  einander  ge- 
wirrt. Am  hinteren  Pol  fand  sich  außerdem  noch  eine  kleine  Polarkata- 
rakt mit  starker  Fältelung  der  Hinterkapsel. 

Auch  im  Falle  von  Verhoeff  hatte  die  Katarakt  den  Charakter  des  trau- 
matischen Ursprungs  und  wird  vom  Autor  auf  eine  Arrosion  der  Kapsel  durch 
die  Tumorwucherung  bezogen.  Der  Abstand  der  Linse  von  der  Augenwand  war 
auch  hier  durch  die  Tumorwucherung  vergrößert  und  eine  ähnliche  Entstehung 
wie  in  meinem  Falle  scheint  mir  daher  nicht  ausgeschlossen. 

Im  Falle  von  Ginsberg  war  die  Linse  operativ  entfernt  und  ihr  Verhalten 
deshalb  .durch  die  anatomische  Untersuchung  nicht  mehr  aufzuklären. 

Entstehungsweise  der  Neubildung. 

§  900.  Bei  der  vielfachen  morphologischen  Übereinstimmung  der  Ge- 
schwulst mit  der  Netzhautanlage  und  bei  ihrem  ausschließlichen  Vorkommen 
im  kindlichen  Lebensalter  muß  ihr  Ursprung,  ebenso  wie  bei  dem  Netz- 
hautgliom   mit  großer  Wahrscheinlichkeit  in   die  Fötalzeit  verlegt  werden. 

Aus  ihrem  Auftreten  im  Bereich  des  Ziliarkörpers,  dem  Freibleiben  der 
eigentlichen  Netzhaut  und  dem  ausgedehnten  Vorkommen  von  einfachen 
Zellschichten,  welche  mit  der  ausgebildeten  Pars  ciliaris  die  grüßte  Ähnlich- 
keit haben,   läßt  sich   weiter  schließen,    daß  die  Geschwulst  nicht  aus  der 
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Anlage  der  eigentlichen  Netzhaut,  sondern  aus  der  fötalen  Pars  ciliaris 
hervorgegangen  ist,  daß  sie  in  einer  Zeit  entstanden  ist,  wo  die  Trennung 
der  Anlagen  für  dir  eigentliche  Netzhaut  und  den  Ziliarteil  hereits  erfolgt 
war.  Diese  Annahme  wird  durch  das  reichliche  Vorkommen  dicker,  viel- 
zelliger Schichten,  welche  der  fötalen  Retina  im  engeren  Wortsinn  gleichen, 
keineswegs  widerlegt;  die  Entstehung  derselben  wird  ja  durch  die  obwal- 
tende Proliferation  in  genügender  Weise  erklärt.  Für  diese  Annahme  spricht 
ferner  die  Abgabe  von  Fibrillen  vom  einen  Ende  der  Zellen,  weil  dies  eine 
Eigentümlichkeit  der  Elemente  der  Pars  ciliaris  ist,  welche  den  entsprechen- 
den Elementen  der  eigentlichen  Netzhaut,  den  Mü  menschen  Stützfasern, 
wenigstens  in  dieser  Form  nicht  zukommt. 

Wenn  auch  in  der  frühesten  Entwickelungsperiode,  wie  Wolfrum 
neuerdings  gezeigt  hat,  die  Bildung  der  Glaskürperfibrillen  von  der  gesam- 
ten Netzhautanlage  ausgeht,  so  wird  sie  doch  später  mehr  und  mehr  von 
dem  Ziliarteil  allein  übernommen,  so  daß  am  ausgebildeten  Auge  der  letz- 
tere als  eigentliche  Matrix  des  Glaskörpers  zu  bezeichnen  ist  (Addario). 

Man  könnte  nach  obigem  erwarten,  daß  die  Entstehung  der  Geschwulst 
aus  der  Pars  ciliaris  auch  durch  einen  direkten  Zusammenhang  beider  nach- 
zuweisen wäre.     Ein  Zusammenhang  ist  auch  tatsächlich  an  verschiedenen 
Stellen  vorhanden,  es  ist  aber,  wie  Ginsberg  mit  vollkommenem  Recht  aus- 
geführt hat,  daraus  kein  Beweis  dafür  zu  entnehmen,  daß  die  Geschwulst- 
zellen   an    den    betreffenden  Stellen    aus    denen   der  Pars  ciliaris  hervorge- 
wachsen sind.    Die  neugebildeten  Zellschichten  treten  vielfach  mit  der  prä- 
existierenden  Pars   ciliaris    in    Berührung    und    wuchern    darüber   hin;    es 
besteht  aber  zwischen  beiden  kein  wirklicher  Übergang,  und  bei  dem  Fehlen 
von  Kernteilungsfiguren  in  der  Pars  ciliaris  darf  man  nicht  annehmen,  daß 
es  an  der  Berührungsstelle  zu  einer  Wucherung  der  Pars  ciliaris  gekommen 
sei,    aus    welcher   die  neugebildete  Zellschicht  hervorging.     Wenn  man  die 
Pars    ciliaris   von    der  Ora  serrata   aus   nach   vorn   hin  verfolgt,    so  erhält 
man  im  Gegenteil  viel  eher  den  Eindruck,  daß  sie  unter  den  neugebildeten 
Zellschichten    allmählich    schwindet   und   von  ihnen  substituiert  wird.     Wo 
beide  Schichten  über  einander  liegen,  zeigen   sie  auch   mitunter  eine  deut- 
liche Verschiedenheit  des  Aussehens  ohne  entsprechenden  Übergang:  in  der 
neugebildeten  Schicht   liegen    durchweg   die  Kerne    näher  beisammen,    wo- 
durch sie  nach  Hämatoxylin-Eosinfärbung  bei  schwacher  Vergrößerung  einen 
mehr   violetten  Ton  erhält,    als  die  alte  Pars  ciliaris,    bei  welcher  die  röt- 
liche Eosinfärbung  des  Protoplasmas  vorherrscht.     Ich  sah  dieses  Verhalten 
sehr  deutlich  an  dem  Querschnitt  eines  Ziliarfortsatzes,  wo  das  alte  Ziliar- 
epithel  von  einem  Netzwerk  breiter  neugebildeter  Zellschichten  unmittelbar 
umgeben  war.    Die  Färbungsdifferenzen  ließen  sofort  erkennen,  daß  es  sich 
nur    um   ein   nachträgliches   Zusammentreten,    aber   nicht   um   einen   gene- 
tischen Zusammenhang  beider  handeln  konnte. 

Handbuch  der  Augenheilkunde.   2.  Aufl.   VII.  Bd.   X.Kap.  4  24 
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Obwohl  an  dem  letzteren  prinzipiell  kein  Zweifel  besteben  kann,  so 
muß  man  doch  darauf  verzichten,  den  Nachweis  dafür  auf  diesem  Wege 
zu  liefern.  Der  eigentliche  Ausgangspunkt  ist  offenbar  in  der  Wucherung 
längst  untergegangen,  gerade  wie  dies  oben  für  den  Anfang  des  Netzhaut- 
glioms  dargelegt  wurde.  Die  Beobachtung  ergibt  auch  hier  keine  Anhalts- 
punkte für  die  Annahme,  daß  die  weitere  Ausbreitung  des  Tumors  nicht 
nur  von  den  schon  vorhandenen  Tumorzellen,  sondern  auch  von  durch  sie 
infizierten,  bisher  normal  gebliebenen  Zellen  ausgehen  künne.  Eine  sichere 
Beweisführung  ist  aber  deshalb  sehr  schwierig,  weil  auch  das  präexistierende 
Ziliarepithel  keineswegs  überall  ganz  normal  ist,  sondern  Erscheinungen  von 
lokaler  Hypertrophie  und  Wucherung  zeigt,  wie  sie  bei  chronisch  entzünd- 
lichen Prozessen  oder  in  Folge  von  Blutungen  auch  sonst  vorkommen. 
Auch  entfernt  von  dem  Tumor  sind  die  Zellen  mitunter  stark  in  die  Länge 
gezogen,  verdünnt  und  in  viel  kräftigere  Fibrillen  ausgewachsen.  Die 
Grenze  zwischen  Tumorbildung  und  indifferenter  Wucherung  kann  daher 
im  gegebenen  Falle  schwer  zu  ziehen  sein. 

Zusatz. 
Mit  der  vorliegenden  Erkrankung  ist  offenbar  nahe  verwandt  der  bis- 
her als  einziger  seiner  Art  dastehende  Fall,  den  Hiuschuerg  und  Birnbaciier 
1896  als  Schwammkrebs  der  Irishinterschicht  beschrieben  haben, 
und  bei  welchem  die  Neubildung  von  dem  retinalen  Anteil  der  Iris 
ausging.  Es  sei  hier  nur  bemerkt,  daß  an  den  netzförmig  verbundenen 
Platten  und  Strängen  des  Tumors  die  Epithelzellen  ebenfalls  an  einem  Teil 
ihres  Umfangs  einen  Übergang  in  zarte  Fibrillen  zeigten  und  daß  dabei 
auch  große,  mit  muzinhaltiger  Flüssigkeit  erfüllte  Vakuolen  vorkamen,  wäe 
ich  an  den  mir  seiner  Zeit  von  den  Autoren  bereitwilligst  zur  Untersuchung 
überlassenen  Präparaten  beobachtet  habe. 

Klinische  Verhältnisse. 
§  901.  Der  eigentliche  Beginn  der  Erkrankung  wurde  bisher  noch  in 
keinem  Falle  beobachtet,  die  Kinder  wurden  immer  erst  zur  Untersuchung 
gebracht,  wenn  es  schon  zu  entzündlichen  Erscheinungen  und  Druck- 
steigerung mit  deren  Folgen  gekommen  war.  Für  ein  angeborenes  Auf- 
treten sprechen  außer  den  oben  angegebenen  Gründen  auch  einige  direkte 
Beobachtungen;  in  meinem  Falle  hatte  man  schon  zur  Zeit  der  Geburt 
eine  Formveränderung  der  Pupille  bemerkt;  in  dem  Falle  von  Badal  und 
Lagrange  wurde  schon  bald  nach  der  Geburt  die  Pupille  erweitert  und 
das  Sehvermögen  herabgesetzt  gefunden.  Die  Fälle  betrafen  Kinder  im 
Alter  von  bzw.  2l/2,  5,  5y2  und  8  Jahren,  zwei  Knaben  und  zwei  Mad- 
chen. Das  erste  Stadium  kann  sich  lange  hinausziehen;  im  Falle  von 
Basal   und  Lagrange   erblindete   das  Aus;e  schon  mit  5  Jahren  schmerzlos 
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und  fing  an  sich  zu  vergrößern,  es  wurde  aber  erst  mit  X  Jahren  Hilfe 
gesucht. 

Fast  immer  bestand  schon  ein  Ziliarstaphylom,  meistens  mit  sehr 
beträchtlicher  Ektasie,  dessen  Entstehung  in  dem  GiNsi$Eiu;schcn  Falle  wohl 
durch  eine  vorhergegangene  Iridektomie  hintangehalten  war.  Meistens  war 
der  Einblick  in  das  Innere  auch  durch  Katarakt  verhindert,  in  meinem 
Falle  durch  Blutung  in  die  vordere  Kammer.  Bei  dem  Sitz  der  Ge- 
schwulst im  Ziliarkörper  dürfte  auch  bei  frühzeitiger  Untersuchung  die 
Diagnose  schwer  zu  stellen  sein.  Erweckt  das  Auftreten  von  Drucksteige- 
rung mit  Interkalarektasie  die  Vermutung  eines  intraokularen  Tumors,  so 
wird  man  bei  der  Seltenheit  der  vorliegenden  Erkrankung  wohl  in  der 
Regel  an  Netzhautgliom  denken. 

Hereditäre  Einflüsse  wurden  in  keinem  Falle  beobachtet,  auch  kein 
Vorkommen  sonstiger  maligner  Geschwulst  in  der  Familie,  ebensowenig 
Tuberkulose  oder  Skrophulose. 

Die  Enukleation  hatte  in  allen  Fällen  einen  befriedigenden  Erfolg. 
In  Ginsbergs  Falle  wurde  nach  2  Jahren,  in  meinem  nach  4  Jahren  Aus- 
bleiben eines  Rezidivs  beobachtet. 
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Sarkomatöse  Geschwulstbildungen  der  Netzhaut. 
Übersicht. 

§  902.  Nach  Ausschluß  einer  Anzahl  von  älteren,  als  Gliosarkom  be- 
zeichneten Fällen,  welche,  wie  bei  dem  Gliom  besprochen  wurde,  zu  diesem 
zu  rechnen  oder  mindestens  zweifelhaft  sind,  galt  bis  vor  wenigen  Jahren 
das  Gliom  als  die  einzige  primäre  Geschwulstbildung  der  Netzhaut  von 
malignem  Charakter. 

Seitdem  sind  einige  wenige  Fälle  von  primärer  Sarkombildung 
der  Papille  und  Netzhaut  beschrieben  worden,  die  auch  wohl  dafür 
zu  halten  sind,  da  ihnen  alle  charakteristischen  Merkmale  des  Netzhaut- 
glioms  abgingen,  und  da  sie,  soweit  sich  dies  beurteilen  läßt,  deutliche 
Sarkomstruktur,  einmal  auch  Melaningehalt  zeigten. 

Der  Nachweis  des  Vorkommens  primärer  Sarkome  der  Netzhaut  ist 
von  prinzipieller  Bedeutung;  es  ist  daher  wichtig,  dasselbe  durch  Beobach- 
tung möglichst  sicher  zu  stellen.  Da  bisher  erst  wenige  Fälle  vorliegen, 
die  nur  an  Schnitten  untersucht  werden  konnten,  an  welchen  sich  die  Form 
der  Zellen  nicht  so  vollkommen,  wie  an  Isolationspräparaten  erkennen  läßt, 
so  erscheint  es  wünschenswert,  noch  Material  von  weiteren  etwa  vorkom- 
menden und  mit  allen  zu  Gebote  stehenden  Methoden  untersuchten  Fällen 
zu  sammeln. 

Etwas  weniger  selten  kommt  ein  Übergang  eines  Sarkoms  der  Cho- 
rioidea  auf  die  Netzhaut  vor,  doch  erfolgt  derselbe,  wenigstens  in  den 
früheren  Stadien,  nur  ausnahmsweise,  weil  die  gewöhnlich  bald  eintretende 
Netzhautablösung  sein  Zustandekommen  zu  verhindern  pflegt. 

Zu  den  großen  Seltenheiten  gehört  eine  metastatische  Sarkom- 
bildung der  Netzhaut,  welche  bisher  nur  in  2  Fällen  beobachtet  wurde. 

Primäres  Sarkom  der  Netzhaut  und  Sehnerven- 
papille. 

§  903.  In  sämtlichen  3  Fällen  dieser  Art,  welche  bisher  beobachtet 
wurden,  von  Vasquez-Barriere  (1911),  von  Schieck  (1912)  und  von  Elschnig 
(1914),  stützt  sich  die  Diagnose  auf  eine  genaue  mikroskopische  Unter- 
suchung des  enukleierten  Auges,  durch  welche  in  den  beiden  letzten  Fällen 
auch  das  völlige  Freibleiben  der  Aderhaut  von  Tumorbildung  erwiesen  wurde. 
In  dem  Falle  von  Vasquez-Barriere  war  die  Chorioidea  vom  Sehnerven- 
rande aus  eine  kleine  Strecke  weit  mitergriffen,  aber  in  einer  Weise,  daß 
man  mit  Wahrscheinlichkeit  ihre  Beteiligung  für  eine  sekundäre,  von  der 
Lamina  cribrosa  aus  erfolgte  ansehen  konnte. 

Die  Geschwulst  nahm  in  diesem  Falle  die  ganze  Papille  und  die  un- 
mittelbar daran  grenzende  Zone  der  Netzhaut  ein  und  erstreckte  sich  durch 
das   Foramen    sclerae    hindurch   mit   halsfürmiger   Einschnürung   noch   ein 
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wenig  über  die  Außenfläche  der  Sklera  hinaus  in  den  extraokularen  Teil 
des  Sehnerven  hinein.  Der  letztere  Teil  schien,  nach  der  hier  allein  vor- 
handenen myxomatüsen  Degeneration  der  Geschwulst  zu  schließen,  der 
ältere  zu  sein,  so  daß  der  Ursprung  vielleicht  an  diese  Stelle  zu  verlegen 
war.  Der  Fall  könnte  daher  auch  zu  den  Sehnervengeschwülsten  gerechnet 
werden;  wir  haben  ihn  aber  hier  angeführt,  teils  wegen  seines  Pigment- 
gehaltes, teils  wegen  seines,  dem  von  Scbieck  sehr  ähnlichen  ophthalmo- 
skopischen Befundes. 

Man  könnte  vielleicht  geneigt  sein,  den  ausgesprochenen  melanotischen 
Charakter,  welchen  diese  Geschwulst  besaß,  für  den  Ursprung  aus  der 
Chorioidea  geltend  zu  machen;  es  ist  aber  bekannt,  daß  das  Bindegewebs- 
gerüst  des  Sehnerveneintrittes  einen  gewissen  Gehalt  an  Chromatophoren 
besitzt  und  daß  an  der  Papille  gutartige  angeborene  Melanosenbildungen 
vorkommen  (s.§  941),  welche  wohl  Ausgangspunkt  von  Melanosarkomen  wer- 
den können. 

Ein  metastatischer  Ursprung  wird  in  diesen  Fällen  schon  durch  das 
Vorkommen  im  jugendlichen  Lebensalter  (von  22  bis  32  Jahren)  unwahr- 
scheinlich gemacht  und  ist  bei  dem  völligen  Mangel  von  Erscheinungen 
eines  Tumors  im  übrigen  Körper  nicht  annehmbar.  In  Elschnigs  Falle 
spricht  auch  dagegen  die  ungemein  langsame  Entwicklung  der  Geschwulst, 
die  schon  2  Jahre,  bevor  es  zur  Enukleation  kam,  begonnen  hatte;  im  Falle 
von  Sciiieck  war  der  Verlauf  vor  der  Enukleation  il/2  Monate  lang  beo- 
bachtet worden;  nur  im  Falle  von  Vasquez-Barriere  erscheint  bei  der  kurzen 
Beobachtungszeit  von  1 4  Tagen  die  Möglichkeit  eines  latenten  Primärtumors 
nicht  vollkommen  sicher  ausgeschlossen,    aber  auch  wenig  wahrscheinlich. 

In  allen  3  Fällen  wurde  der  Beginn  ophthalmoskopisch  be- 
obachtet. 

In  Elschnigs  Fall  war  2  Jahre  zuvor,  von  anderer  Seite,  an  der  Ma- 
kula ein  scharf  begrenzter  rundlicher,  gelblich  gefärbter  Tumor  von  Pa- 
pillengrüße  gesehen  worden,  den  man,  weil  Beste  der  Pupillarmembran 
vorhanden  waren,  für  eine  angeborene  Anomalie  gehalten  hatte.  Jetzt  totale 
Netzhautablösung  mit  Erscheinungen  wie  bei  Aderhautsarkom  und  absoluter 
Amaurose. 

In  den  beiden  anderen  Fällen  bedeckte  der  rundlich  gestaltete,  gleich- 
falls scharf  begrenzte  Tumor  gerade  die  Papille  und  ragte  mehr  oder  minder 
weit  darüber  hinaus,  wobei  die  Gefäße  erst  am  Bande  derselben  zum  Vor- 
schein kamen  oder  zum  Teil  näher  der  Mitte  aus  seiner  Substanz  hervor- 
traten. 0 

Im  Falle  von  Schieck  war  die  Farbe  rötlich  und  später  kam  an  der 
Oberfläche  eine  feine  Vaskularisation  zum  Vorschein.  Im  Verlauf  von  einigen 
Wochen  kam  es,  zuerst  in  der  Makulagegend  und  später  auch  in  der  Peri- 
pherie, allmählich  zur  Entwickelung  von  Netzhautablösung. 


i960  X.    Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

Im  Falle  von  Vasquez-Barriere  war  die  Färbung  der  Geschwulst  ent- 
sprechend ihrem  Pigmentgehalt  grau  und  braun  gescheckt. 

Die  sarkomatöse  Natur  der  Geschwulst  wurde  in  allen  Fällen 
an  Schnitten,  in  dem  Fall  von  Melanosarkom  nach  vorhergegangener  Depig- 
mentierung  nachgewiesen.  Form  und  Größe  der  Zellen  war  verschieden 
und  stimmte  mit  der  der  Sarkome  überein;  es  war  keine  bestimmte  An- 
ordnung oder  Alveolenbildung  derselben  vorhanden.  Nur  im  Falle  von 
Schieck  war  die  Wand  der  Zentralgefäße  von  Tumorzellen  infiltriert,  die 
sich  auch  über  die  Geschwülste  hinaus  längs  denselben  eine  Strecke  weit  in 
die  Netzhaut  hinein  verfolgen  ließen.  Die  Geschwulst  war  hier  auch  von 
einem  Netz  zahlreicher,  sehr  feiner  kapillarer  Gefäße  durchzogen,  wo- 
durch sich  ihr  rotes  Aussehen  bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung 
erklärt. 

In  den  Fällen  von  Schieck  und  von  Elscbxig  blieb  die  Geschwulst 
sowohl  von  der  Chorioidea,  als  von  der  Lamina  cribrosa  noch  vollständig 
getrennt.  Im  ersteren  Fall  war  sie  wie  ein  Fremdkörper  scharf  abgegrenzt 
in  das  Gewebe  eingelagert;  im  letzteren  hatte  sie  einen  lappigen  Bau  und 
lag  fast  ausschließlich  im  Bereich  der  Nervenfaser-  und  Ganglienschicht, 
die  aber  an  der  Stelle  als  solche  nicht  mehr  erkennbar  waren;  im  Gefäß- 
trichter grenzte  sie  an  die  großen  Gefäße  an,  ohne  ihre  Wand  irgendwie 
zu  destruieren.  In  beiden  Fällen  war  die  Netzhaut  vollständig  abgelöst; 
in  dem  von  Elschmg  zeigte  sie  in  ihren  peripheren  Abschnitten  die  schon 
oben  (§  780a)  besprochene  zystische  Degeneration,  welche  der  zuweilen 
bei  Aderhautsarkomen  vorkommenden  sehr  ähnlich  war.  Im  Fall  von  Vas- 
quez-Barriere  war  keine  Netzhautablösung  vorhanden. 

Schieck  hat  für  seinen  Fall,  weil  die  Tumorzellen  eine  räumliche  Be- 
ziehung zu  den  Gefäßwänden,  (aber  nicht  zur  Intima  derselben)  erkennen 
ließen,  die  Entstehung  von  der  Gefäßscheide  angenommen  und  demgemäß 
die  Geschwulst  als  Peritheliom  bezeichnet,  während  in  den  anderen  Fällen 
eine  derartige  Beziehung  nicht  hervortrat. 

Mir  scheint  es  nicht  sicher  genug,  aus  der  Art  der  Verbreitung  der 
Geschwulstzellen  im  Gewebe,  die  von  verschiedenen  Einflüssen  abhängen 
kann,  so  spezialisierte  Schlüsse  über  ihre  Herkunft  zu  ziehen;  ich  glaube, 
daß  man  sich  für  jetzt  damit  begnügen  sollte,  wenn  es  gelingt,  aus 
dem  Verhalten  der  Zellen  ihre  mesodermale  Herkunft  im  allgemeinen 
nachzuweisen.  Für  primäre  Geschwülste  der  Retina  von  dieser  Art 
scheint  auf  den  ersten  Blick  nur  die  Möglichkeit  der  Entstehung  von  den 
Gefäßen%aus  vorzuliegen.  Da  aber  auch  mit  der  Möglichkeit  einer  Ent- 
wickelung  aus  eingeschlossenen  Resten  embryonalen  Gewebes  zu  rechnen 
ist,  wird  man  wohl  gut  tun,  ehe  weitere  Erfahrungen  vorliegen,  bei  der 
allgemeinen  Bezeichnung  solcher  Geschwülste  als  Sarkome  stehen  zu 
bleiben. 
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Sekundäre,  von  einem  Sarkom  der  Ghorioidea  ausgehende  Sar- 
kombildung der  Netzhaut. 
§  1)04.  Wie  schon  bemerkt,  handelt  es  sich  auch  hier  um  ein  seltenes 
Vorkommnis,  weil  bei  Sarkomen  der  Ghorioidea  die  Retina  gewöhnlich 
frühzeitig  abgelöst  und  dadurch  einer  direkten  Invasion  der  sarkomatösen 
Wucherung  entzogen  wird.  Wo  ein  Übergang  wirklich  erfolgt,  kann  er  in 
verschiedener  Weise  zu  Stande  kommen,  entweder  durch  Kontiguität,  durch 
Übergang  der  Wucherung  auf  die  der  Oberfläche  des  Tumors  anliegende 
oder  mit  ihr  verwachsene  Netzhaut,  oder  durch  den  Zusammenhang  der 
beiderseitigen  Gewebe  am  Sehnerveneintritt,  oder  endlich  auf  indirekte 
Weise,  durch  diskontinuierliche  Verbreitung  von  Geschwulstkeimen,  welche 
auf  die  Außenfläche  der  Netzhaut  gelangen. 

Direkter  Übergang  von  der  Fläche  her. 
Ausnahmsweise  kann  es  schon  in  einem  ziemlich  frühen  Stadium,  wo 
die  Netzhaut  der  Oberfläche  des  Aderhauttumors  noch  einfach  anliegt,  und 
ohne  daß  eine  Verwachsung  zwischen  beiden  erfolgt  ist,  durch  Übergang 
der  Wucherung  von  der  Fläche  her  zur  Entstehung  eines  Sarkomherdes 
der  Netzhaut  kommen. 

So  fand  sich  in  einem  Falle  von  Hirschberu  und  Happe  (1870,  Fall  2)  von 
diffusem  Aderhautsarkom  mit  kleinen  knotigen  Verdickungen  eine  linsenförmige, 
4Y2  mm  lange  und  1  y2  mm  dicke  sarkomatöse  Schwellung  der  Netzhaut  zwischen 
Sehnerv  und  Äquator. 

In  anderen  Fällen  verwächst  die  Netzhaut  mit  der  Oberfläche  des  Tu- 
mors und  bleibt  dadurch  auch  im  weiteren  Verlauf  mit  ihm  in  Berührung; 
sie  kann  alsdann  in  weit  ausgedehnterem  Maße  von  der  Geschwuistbildung 
ergriffen  werden. 

In  einem  solchen  Falle  fanden  Williams  und  Knapp  (1874,  Fall  2)  die 
Netzhaut  in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Tumors  von  Geschwulstzellen  dicht  in- 
filtriert, ihre  Elemente  bis  auf  Reste  der  Radiärfasern  geschwunden  und  mit 
kleinen,   aus  Tumorzellen  bestehenden  Exkreszenzen  versehen. 

Doch  geht  unter  solchen  Umständen  die  Geschwulst  nicht  immer  auf 
die  Netzhaut  über;  mitunter  wird  diese  einfach  zur  Atrophie  gebracht  und 
durchbrochen,  und  der  Tumor  wächst  frei  in  den  Glaskürperraum  hinein. 
Es  kann  aber  auch  neben  dem  Durchbruch  noch  ein  Übergang  auf  die  Netz- 
haut erfolgen,  wie  in  einem  Falle  von  Treitel  (1883)  beobachtet  wurde. 

In  diesem  Falle  fand  sich  im  hinteren  Teil  des  Glaskörperraumes  ein  hasel- 
nußgroßer Sarkomknoten,  der  die  Netzhaut  durchbrochen  hatte  und  nur  mit 
einer  kleinen  Basis  in  der  Chorioidea  wurzelte.  Er  hatte  die  ganze  Papille  und 
Lamina  cribrosa  zerstört.  An  der  Übergangsstelle  der  Netzhaut  in  den  Tumor 
fanden  sich  in  ihren  inneren  Schichten  kleine  Sarkomherde  bei  normalen  äußeren. 
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Bei  einem  von  Mitvalski  (1894,  Fall  2)  beschriebenen  Flächensarkom  der 
Chorioidea  war  das  ganze  hintere  Drittel  der  Netzhaut  von  der  flächenhaften 
Geschwulstbildung  der  Chorioidea  mit  ergriffen  und  in  großer  Ausdehnung  von 
der  letzteren  nicht  mehr  abzugrenzen.  Außerdem  waren  beide  Membranen,  wie 
auch  die  Papille,  fibrös  degeneriert,  und  die  sarkomatöse  Wucherung  schichten- 
weise in  das  fibröse  Gewebe  eingelagert.  Die  Dicke  der  ganzen  Wucherung  be- 
trug an  der  dicksten  Stelle  nicht  mehr  als    1,5  mm. 

Fig.  319. 
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Partiell  melanotisches  Aderhautsarkom  mit  Übergang  auf  die  Papille,  den  angrenzenden  Teil  der  Netzhaut 
und   den   periphersten  Teil   des  Sehnervenstammes.    Der   durch   die  Chorioidea   hindurchtretende  Teil    des 
Sehnerven  ist  in  Folge  der  kolossalen  Verdickung  der  ersteren  in  entsprechendem  Grade  in  die  Länge  ge- 
zogen.    Die  ergriffenen  Gewebe  sind  von  der  sarkomatösen  Wucherung  vollkommen  substituiert. 


Auch  in  Fällen,  wo  eine  ausgedehnte  Ablösung  der  Netzhaut  entstan- 
den und  diese  in  Folge  dessen  von  Sarkombildung  frei  geblieben  ist,  kann 
es  nachträglich  dazu  kommen,  wenn  die  Geschwulst  bei  zunehmendem 
Wachstum  die  abgelöste  Netzhaut  wieder  erreicht  und  sich  an  sie  an- 
drängt. Die  Netzhaut  ist  in  solchen  Fällen  immer  stark  atrophiert  und  der 
Bulbusraum  größtenteils  oder  ganz  von  Tumormasse  eingenommen,  so  daß 
sich  nicht  mehr  sicherstellen  läßt,  ob  die  Netzhaut  ohne  Hinterlassung 
von  nachweisbaren  Resten  geschwunden  oder  in  die  Tumorbildung  aufge- 
gangen ist. 

Übergang  am  Sehnervenrand. 

Wenn  die  Geschwulst  dicht  am  Sehnervenrande  sitzt  und  besonders 
wenn  sie  ihn  rings  umgibt,    kann   sie   direkt  auf  die  Gegend  der  Lamina 
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cribrosa  und  von  dieser  einerseits  auf  die  Papille  und  Netzhaut,  anderseits 
auf  den  Sehnervenstamm  übergehen. 

So  verhielt  es  sich  in  einem  von  mir  beobachteten  Falle  von  Melanosar- 
kom  der  Chorioidea,  welches  den  Sehnerveneintritt  rings  umgab.  Die  sarko- 
matös infiltrierte  Papille  bildete  einen  weit  in  den  Glaskörper  vorspringenden 
Hügel,  welcher  seitlich  noch  einen  Zapfen  aus  Sarkomgewebe  zwischen  die  bei- 
den Körnerschichten  hinein  abgab.  In  Folge  der  starken  Verdickung  der  Ghori- 
oidea war  der  von  ihr  umschlossene,  sarkomatös  infiltrierte  Teil  des  Sehnerven 
zu  einem  langen  Strang  ausgezogen,  von  dem  aus  die  sarkomatöse  Infiltration 
sich  in  den  markhaltigen  Teil  bis  fast  an  das  durchschnittene  Ende  hin  fort- 
setzte.     (Fig.  319.) 

i>  905.  Bei  der  dritten  Art  des  Übergangs  werden  Teile  der  Netz- 
haut von  der  Geschwulstbildung  ergriffen,  welche  entfernt  von  dem  Primär- 
tumor sitzen  und  mit  ihm  nicht  in  direkter  Berühung  stehen.  Dieselbe 
war  in  den  beiden  zur  Beobachtung  gekommenen  Fällen  immer  mit  einer 
der  anderen  Arten  des  Übergangs  kombiniert.  Die  Ansichten  über  ihr  Zu- 
standekommen sind  geteilt,  doch  handelt  es  sich  hier  höchst  wahrscheinlich 
um  eine  ähnliche  Art  der  Dissemination  von  Geschwulstkeimen,  wie  sie 
nach  Kxapps  Beobachtung  bei  dem  Übergang  des  Netzhautglioms  auf  das 
Pigmentepithel  vorkommt  vgl.  §  830).  Wir  verdanken  Knapp  auch  die  erste 
Mitteilung  über  eine  derartige  Beobachtung  bei  Aderhautsarkom. 

In  diesem  von  Williams  und  Knapp  ;  1  874)  berichteten  Falle  war  die  tem- 
porale Hälfte  der  Chorioidea  von  einem  flach  aufsitzenden,  partiell  melanotischen 
Sarkom  eingenommen,  welches  die  Papille  rings  umgab  und  mit  einer  sarkoma- 
tösen Verdickung  des  Ziliarkörpers  und  einem  großen,  dem  hinteren  Teil  der 
Sklera  äußerlich  aufsitzenden  Sekundärknoten  kombiniert  war.  Die  Netzhaut 
war  vollständig  abgelöst,  in  der  Achse  des  Auges  zusammengedrängt  und  stellen- 
weise durch  eine  von  der  Eintrittsstelle  des  Sehnerven  ausgehende  sarkomatöse 
Infiltration  verdickt,  aber  außerdem  von  kleinen  melanotischen  Geschwülstchen 
übersäet.  Ganz  ähnliche  miliare  Sarkomknötchen  waren  über  die  Innenfläche 
des  nicht  in  Tumor  verwandelten  Teils  der  Chorioidea  ausgestreut,  welche  zwischen 
Pigmentepithel  und  Glaslamelle  gelegen,  durchaus  keinen  Zusammenhang  mit 
dem  sarkomatösen  Primärtumor  zeigten.  Sie  waren  offenbar  aus  über  die  Ober- 
fläche ausgestreuten  Keimen  hervorgegangen,  die  zu  kleinen  Geschwülstchen  her- 
angewachsen waren,  und  an  der  Glaslamelle  ein  Hindernis  gegen  ihr  Eindringen 
in  das  Aderhautstroma  gefunden  hatten. 

Knapp  nimmt  an,  daß  die  Geschwulst  am  Sehnerveneintritt  auf  die  Netz- 
haut übergegangen,  und  daß  von  ihr  aus  eine  Dissemination  von  abgelösten 
Zellen,  sowohl  auf  das  Pigmentepithel,  als  auf  die  übrigen  Teile  der  Netzhaut 
erfolgt  sei.  Es  könnte  einfacher  erscheinen,  als  Quelle  für  die  ausgestreuten 
Keime  die  Aderhaut  anzunehmen;  Knapp  führt  aber  als  Grund  dagegen  an,  daß 
die  Innenfläche  des  Aderhauttumors  überall  ganz  glatt  und  unversehrt  war, 
während  die  Außenfläche  der  sarkomatös  infiltrierten  Netzhaut  an  verschiedenen 
Stellen  gelockert  und  wie  angenagt   erschien. 

Eine  auffallende  Ähnlichkeit  mit  diesem  hat  der  schon  oben  erwähnte 
2.  Fall  von  Mitvalski,  in  welchem  keine  Netzhautablüsung  gefunden  wurde. 
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Abgesehen  davon,  daß,  wie  berichtet,  ein  großer  Teil  des  hinteren  Netz- 
hautabschnittes von  der  tlächenhaften  Geschwulstbildung  der  Chorioidea 
mit  ergriffen  war,  fanden  sich  im  vorderen  Teil  mehrere  getrennte  Ge- 
schwulstherde der  Netzhaut  und  zahllose  kleine  über  das  Pigmentepithel 
zerstreute  Knötchen.  Es  war  hier  überdies  zu  einer  beträchtlichen  Wuche- 
rung des  Pigmentepithels  gekommen,  die  sich  auch  in  verzweigten  Zügen 
in  das  Innere  der  Sarkommassen  hinein  erstreckte  und  über  das  Bereich 
der  letzteren  nach  vorn  verbreitete.  Diese  Wucherung  des  Pigmentepithels 
wechselte  mit  den  disseminierten  Sarkomknütchen  ab,  beide  traten  regel- 
mäßig neben  einander  auf.  Dazu  kommt  noch  die  weit  verbreitete  fibrüse 
Degeneration  der  sarkomatüs  entarteten  Membranen  hinzu. 

Mitvalski  sucht  die  Entstehung  der  disseminierten  Sarkomknütchen 
dadurch  zu  erklären,  daß  sich  zwischen  denselben  und  der  zusammen- 
hängenden Netzhautgeschwulst  im  hinteren  Abschnitt  eine  netzfürmig  an- 
geordnete Wucherung  des  Pigmentepithels  fand,  welche  nach  seiner  Ansicht 
eine  Verbindung  zwischen  beiden  herstellte  und  der  er  einen  »sarkoma- 
tüsen  Charakter«  zuschreibt. 

Er  vermutet  hiernach,  daß  auch  in  dem  KNAPPschen  Falle  die  miliaren 
Knötchen  vor  dem  Auftreten  der  Netzhautablüsung  und  unabhängig  von 
derselben  durch  eine  sarkomatüse  Wucherung  des  Pigmentepithels 
entstanden  und  daß  die  Netzhautablüsung  erst  nachher  aufgetreten  sei; 
diese  habe  dann  zur  Folge  gehabt,  daß  ein  Teil  der  Knütchen  auf  der 
Netzhaut  und  ein  anderer  auf  der  Aderhaut  sitzen  blieb. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  ausführlicher  auf  die  Besprechung  dieser 
Vorgänge  einzugehen,  doch  müchte  ich  nicht  unterlassen,  darauf  hinzu- 
weisen, daß  auch  bei  dem  Netzhautgliom  eine  Wucherung  des  Pigment- 
epithels vorkommt,  welche  in  räumlicher  Beziehung  zu  umschriebenen  Gliom- 
wucherungen  steht,  und  sicher  durch  sie  hervorgerufen  wird,  aber  nicht 
als  gliomatüs  betrachtet  werden  darf.  Dieselbe  wurde  oben  eingehend  be- 
sprochen. Um  ein  ähnliches  Verhalten  dürfte  es  sich  auch  in  diesem  Falle 
handeln,  wobei  hier  noch  dahinsteht,  wie  weit  die  Wucherung  des  Pigment- 
epithels durch  die  sarkomatüse  Wucherung  hervorgerufen  wurde.  Jeden- 
falls scheint  mir  die  von  Mitvalski  gemachte  Annahme  einer  sarkomatüsen 
Degeneration  und  Wucherung  des  Pigmentepithels  vom  allgemein-patholo- 
gischen Standpunkt  aus  unberechtigt  und  unerwiesen,  und  die  mitgeteilten 
Beobachtungen  einer  anderen  Deutung  fähig. 

Da  sich  die  Entstehung  disseminierter  Knütchen  bei  Vorhandensein 
freier  Flüssigkeit  jedenfalls  sehr  einfach  erklären  läßt,  so  müchte  ich  ver- 
muten, daß  auch  hier  der  Vorgang  in  ähnlicher  Weise  verlief  wie  es  von 
Knapp  in  seinem  Falle  angenommen  wurde,  daß  hier  in  einem  früheren 
Stadium  eine  seichte  Netzhautablüsung  vorhanden  war,  die  sich  sehr  wohl 
der  ophthalmoskopischen  Beobachtung  entziehen  konnte  und  später  wieder 
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zurückging.  Es  steht  damit  im  Einklang,  daß  der  Verlauf  in  diesem  Falle 
tatsächlich  ein  wechselnder  war,  und  daß  zeitweise,  anscheinend  unter  dem 
Einlluß  der  Behandlung,  eine  erhebliche  Rückbildung  der  Veränderungen 
eintrat,  und  daß  gerade  bei  zurückgebildeten  Netzhautablüsungen  hoch- 
gradige Wucherungen  des  Pigmentepithels  vorzukommen  pflegen.  In  keinem 
der  hier  mitgeteilten  Fälle  hatte  übrigens  die  Geschwulstbildung  in  der 
Netzhaut  eine  erhebliche  Grüße  erreicht. 

Abgesehen  von  Aderhautsarkomen  können  auch  Sehnerventumoren 
sich  bis  zum  Auge  fortsetzen  und  das  ophthalmoskopische  Bild  eines 
Tumors  der  Sehne rvenpapille  darbieten,  wie  dies  in  einem  Falle  von 
Sai.zer  (1892)  vorkam.  Doch  ist  hier  nicht  der  Ort  auf  diese  in  das  Ge- 
biet der  Sehnervenerkrankungen  gehörigen  Fälle  weiter  einzugehen. 

Metastatische  Sarkombildung  der  Sehnervenpapille 
und  Netzhaut. 
§  906.  Von  metastatischer  Sarkombildung  sind  bisher  meines 
Wissens  nur  zwei  Fälle  beobachtet;  in  beiden  war  die  Papille,  entweder 
allein,  oder  mit  einer  schmalen  Zone  umgebender  Netzhaut  betroffen.  Klinische 
Erscheinungen  wurden  nur  in  einem  derselben  beobachtet,  wo  die  Entwicke- 
lung  einige  Monate  lang  verfolgt  werden  konnte,  aber  das  Bild  des  Tumors 
durch  Glaskörpertrübung  und  später  durch  Drucksteigerung  gestört  war; 
im  anderen  Fall,  wo  die  ganze  Krankheit  äußerst  akut  verlief,  war  die 
noch  sehr  kleine  Geschwulst  völlig  symptomenlos  entstanden. 

Im  Falle  von  Schiess-Gemuseus  und  Roth  (1879)  hatte  sich  bei  einem 
40  jährigen  Mann  aus  einem  in  der  Mitte  des  Sternums  sitzenden  flachen  Naevus 
in  Folge  eines  Traumas  ein  apfelgroßes  Sarkom  entwickelt,  welches  exstirpiert 
wurde.  Nach  y2  Janr  Lymphdrüsengeschwulst  in  der  rechten  Achselhöhle,  zugleich 
am  linken  Auge  Glaskörpertrübungen,  Abnahme  des  Sehvermögens  und  baldige 
Erblindung.  Nach  weiteren  4  Monaten  Enukleation  wegen  Status  glaukomatosus. 
Tod  etwa  1  y2  Jahre  nach  der  Exstirpation  des  Primärtumors  durch  allgemeine 
Sarkomatose. 

Bei  der  anatomischen  Untersuchung  fand  sich  die  Papille  in  einen 
7,5  mm  breiten  und  4 — 5  mm  hohen  sarkomatösen  Tumor  verwandelt,  welcher 
auch  die  Nervenfaserschicht  der  Netzhaut  noch  eine  kleine  Strecke  weit  herein- 
gezogen hatte,  während  die  übrigen  Schichten  an  dieser  Stelle  nur  durch  den 
Druck  der  Geschwulst  atrophiert  waren.  Nach  einwärts  von  der  Lamina  cri- 
brosa  war  nichts  von  normaler  Optikusstruktur  mehr  vorhanden ;  nach  rück- 
wärts hörte  aber  an  derselben  der  Tumor,  abgesehen  von  einigen  minimalen 
Ausläufern,   auf. 

Die  Struktur  des  Sarkoms  zeigte  eine  ausgesprochene  Ähnlichkeit  mit  der 
des  Achseltumors. 

Im  zweiten,  von  Heine  (1899)  mitgeteilten  Fall  handelte  es  sich  um  eine 
Metastase  von  einem  anfangs  wallnußgroßen  Sarkom  am  Rücken  bei  einem 
50jährigen    Mann,   das  nach    12  Wochen  faustgroß  und   brandig  geworden  war. 

3  Wochen  nach  der  Exstirpation  Metastase  am  Mundwinkel;  7  Wochen 
nach    sehr    weiter  Exzision  Rezidiv    in    der  Umgebung   und  Metastase  in  beiden 
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Achselhöhlen;  einen  Monat  nachher  Exitus.  Bei  der  in  extremis  vorgenommenen 
ophthalmoskopischen  Untersuchung  fand  sich  ein  rundlich  begrenzter  roter 
Tumor,  welcher  die  Papille  bis  auf  einen  sichelförmigen  Saum  bedeckte,  ohne 
daß  über  Sehstörung  geklagt  worden  war. 

Die  anatomische  Untersuchung  ergab  eine  erheblich  prominente  sarko- 
matöse Wucherung  im  nasalen  Abschnitt  der  Papille,  die  fast  bis  zur  Lamina 
cribrosa  reichte,  sich  aber  noch  nicht  in  die  Netzhaut  hinein  verbreitet  hatte, 
und  deren  Struktur  mit  derjenigen  der  bei  der  Sektion  gefundenen  metasta- 
tischen Lungensarkome  übereinstimmte. 

Auch  in  einem  Falle  von  flacher  metastatischer  Karzinombildung  der 
Chorioidea  (nach  Exstirpation  eines  Mammakarzinomes),  wo  die  Netzhaut  voll- 
ständig abgelöst  war,  sah  ich,  an  einem  Präparat  von  Dr.  Rüben,  einen  Über- 
gang auf  die  Sehnervenpapille,  von  wo  aus  die  karzinomatöse  Wucherung 
sich  auf  die  eine  Hälfte  des  Sehnerven  und  auch  ein  kleines  Stückchen  auf  die 
angrenzende  Netzhaut  fortgesetzt  hatte. 
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Die  Angiombildungen  der  Netzhaut. 

1.  Das  primäre  Angiom  und  die  angiomatöse  Degeneration  der  Netzhaut; 
v.  Hippel-Czermaksche  Netzhauterkrankuiig. 

Übersicht. 
§  907.     Es    handelt    sich    hier    um    eine    sehr    seltene    Erkrankung 
der  Netzhaut,    welche   erst   seit   etwa   zwei   Dezennien   allmählich    genauer 
bekannt  geworden  und  von  welcher  zur  Zeit  nur  von  etwa  28  Fällen  das 
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klinische  Verhalten  und  die  Krankengeschichte  und  höchstens  von  (.)  Augen 
ein  brauchharer  anatomischer  Befund  mitgeteilt  worden  ist. 

Obwohl  das  ophthalmoskopische  Bild  im  ersten  Stadium  ein  sehr  eigen- 
artiges und  charakteristisches  ist,  blieb  doch  anfangs  das  Wesen  der  Krank- 
heit völlig  dunkel,  weil  sich  die  Natur  der  dabei  vorkommenden  eigen- 
tümlichen Herde  ophthalmoskopisch  nicht  erkennen  läßt,  weil  überdies  im 
weiteren  Verlauf  schwere  sekundäre  Veränderungen  der  Netzhaut  hinzu- 
treten, welche  das  Krankheitsbild  komplizieren  und  verwischen,  und  weil 
zuletzt,  bei  Komplikation  mit  Sekundärglaukom,  Iritis  oder  Katarakt,  die 
Beobachtung  auch  durch  Medientrübung  abgeschnitten  wird.  Erst  anato- 
mische Untersuchungen  haben  daher  sicheren  Aufschluß  übf>r  die  Natur 
der  Krankheit  gebracht  und  auch  bei  diesen  wird  die  richtige  Auffassung 
der  Veränderungen  durch  die  erwähnten  Komplikationen  erschwert.  Bei 
dem  äußerst  chronischen  Verlauf  der  Krankheit  hat  sich  bisher  noch  nie- 
mals im  ersten  Stadium,  sondern  immer  erst  nach  Jahren  in  Folge  einer 
wegen  Schmerzen  notwendig  gewordenen  Enukleation  Gelegenheit  zu  ana- 
tomischer Untersuchung  geboten.  Doch  kann  dieser  Mangel  durch  Zu- 
sammenhalt mit  dem  anfangs  erhobenen  ophthalmoskopischen  Befund  einiger- 
maßen ergänzt  werden. 

ObwTohl  die  anatomischen  Veränderungen  jetzt  ihrem  Wesen  nach  be- 
kannt sind,  bleibt  also  doch  noch  manches,  namentlich  über  das  Verhalten 
im  ersten  Stadium,  zu  ermitteln,  und  zumal  über  die  Auffassung  des  ganzen 
Prozesses  stimmen  die  Ansichten  keineswegs  überein. 

Trotz  der  Seltenheit  der  Krankheit  sind  schon  früher  einzelne  Fälle 
zur  Beobachtung  gekommen;  doch  verdanken  wir  erst  E.  v.  Hippel  (1895) 
eine  genaue  Schilderung  des  eigentümlichen  Augenspiegelbefundes  im  ersten 
Stadium  und  des  Verlaufs  der  Krankheit,  auf  Grund  eines  längere  Zeit 
hindurch  beobachteten  Falles,  welche  er  später  (1903/04)  durch  weitere 
Beobachtungen  an  demselben  und  an  einem  zweiten  Falle  ergänzte. 

Die  wesentlichen  Erscheinungen  wurden  von  ihm  klar  hervorgehoben : 
über  die  Natur  der  Krankheit  stellte  er  aber  keine  bestimmte  Ansicht  auf: 
er  zeigte  nur,  daß  es  sich  nicht,  wie  in  anderen,  offenbar  hierher  gehörigen 
Fällen  angenommen  worden  wrar,  um  ein  Aneurysma  arterio-venosum 
handeln  kann,  sondern  daß  die  dabei  vorkommenden  rundlichen  Knoten, 
zu  welchen  je  eine  stark  erweiterte  Arterie  und  Vene  hinzieht,  den  Charakter 
einer  Tumorbildung  haben;  nur  mit  großer  Beserve  sprach  er  sich  dahin 
aus,  daß  ihnen  wohl  ein  entzündlicher,  vielleicht  tuberkulöser  Ursprung 
zuzuschreiben  sei. 

Zu  den  früheren  Beobachtungen,  die  hierher  zu  rechnen  sind,  gehört  vor 
allem  ein  Fall  von  Fuchs  (1882  ,  dessen  genaue  Beschreibung  und  Abbildung 
jetzt  an  der  Zugehörigkeit  keinen  Zweifel  mehr  läßt.  Derselbe  war  früher  für 
ein  arterio-venöses  Aneurysma   gehalten  worden,    weil    als  Ursache    eine  Kontu- 
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sion  des  Auges  angegeben  wurde.  Diese  ist  aber  wohl  als  bedeutungslos  anzu- 
sehen, zumal  man  sich  nicht  leicht  vorstellen  kann,  wie  durch  eine  Verletzung 
zwei  geborstene  Gefäße  der  Netzhaut,  Arterie  und  Vene,  in  einem  Aneurysma 
in  offene  Verbindung  treten  sollen.  Die  Auffassung  als  arterio-venöses  Aneu- 
rysma war  auch  mit  dem  Fehlen  von  Pulsation  an  dem  großen  Tumor  nicht 
vereinbar.  Dies  gilt  auch  für  einen  später  mitgeteilten  Fall  von  Leplat  ( 1  9  0 1  )r 
welchem  keine  Verletzung  zu  Grunde  lag,  und  wo  deshalb  eine  angeborene  Ano- 
malie angenommen  wurde. 

Über  einen  zuerst  von  Panas  und  Remy  (1879)  und  später  von  Darier 
(1890)  mitgeteilten  Fall  kann  ich  kurz  hinweggehen,  obwohl  es  möglich  ist, 
daß  er  hierher  gehört,  weil  an  beiden  Augen  die  Affektion  schon  zu  weit  vor- 
geschritten war,  als  daß  sich  daran  das  Vorhandensein  der  damals  noch  ganz 
unbekannten  Angiomatose  hätte  erkennen  lassen.  Das  erste  Auge  war  aus  Be- 
sorgnis vor  einem  Aderhauttumor  enukleiert,  aber  kein  Tumor,  sondern  nur  eine 
ungewöhnliche  Form  von  Netzhautablüsung  gefunden  worden.  Das  zweite  Auge 
erkrankte  1  0  Jahre  später  in  ähnlicher  Weise;  Darier  fand  ophthalmoskopisch 
in  der  abgelösten  Netzhaut,  abgesehen  von  einer  ausgedehnten  weißen  Trübung 
u.  a.  einen  kleinen  umschriebenen  Herd  mit  einem  Netzwerk  kleiner  Gefäße,  und 
nahm   eine  Art  von    »Retinitis  proliferans«   an. 

Sehr  wichtig  ist  dagegen,  daß  Tr.  Colliss  schon  4  894  bei  der  ana- 
tomischen Untersuchung  von  zwei  Augen,  welche  in  einem  weit  gediehenen 
Stadium  der  vorliegenden  Erkrankung  enukleiert  worden  waren,  die  Natur 
derselben  richtig  erkannt  hat,  indem  er  in  den  Augen  Stellen  fand,  die  er 
als  kapillar-nävoide  Bildungen  auffaßte.  Es  handelte  sich  um  zwei 
Geschwister,  einen  20  jährigen  Mann  und  ein  26  jähriges  Mädchen,  von  denen 
das  letztere  schon  an  beiden  Augen  durch  Folgezustände  der  Krankheit,  ins- 
besondere durch  weitgediehene  Ziliarstaphylome,  vollständig  erblindet  war, 
und  auch  der  Bruder  schon  in  einem  derart  vorgerückten  Stadium  zur 
Beobachtung  kam,  daß  nur  noch  am  einen  Auge  eine  ophthalmoskopische 
Untersuchung  möglich  wTar.  Unter  diesen  Umständen  waren  die  erlangten 
anatomischen  Befunde  für  die  im  früheren  Stadium  ophthalmoskopisch  be- 
obachteten Fälle  zunächst  nicht  zu  verwerten,  weil  man  nach  dem  ophthal- 
moskopischen Befunde  die  beiderlei  Fälle  nicht  für  gleichartig  halten  konnte. 
In  der  Tat  zeigt  die  von  Wood  (1892)  gegebene  Abbildung  eine  Überein- 
stimmung nur  in  dem  Vorkommen  enorm  stark  ausgedehnter  und  geschlän- 
gelter  Gefäße  und  der  erst  sekundär  entstehenden  diffusen  Trübung  und 
Ablösung  der  Netzhaut,  aber  die  charakteristischen,  scharf  umschriebenen 
angiomatüsen  Tumoren  mit  den  in  sie  einmündenden  weiten  Arterien  und 
Venen  sind  daran  nicht  zu  erkennen.  Dies  erklärt  sich  heute  durch  das 
vorgerückte  Stadium  der  Veränderungen  vollkommen,  wie  denn  auch  v. 
Hippel  nicht  mehr  an  der  Zugehörigkeit  dieser  Fälle  zweifelt. 

Schon  vor  den  späteren  Mitteilungen  v.  Hippels  hatte  Goldzieiikr 
(1898/99)  die  Krankengeschichte  eines  Falles  mitgeteilt,  der  vor  ihm  auch 
von  Heurnheiseu  beobachtet  worden  war,  und  in  welchem  der  angiomatüse 
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Charakter  schon  bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  durch  die 
kolossal  erweiterten  Arterien  und  riesig  gestauten  Venen,  besonders  aber 
durch  das  Vorkommen  zahlreicher  »Blutaderknoten  und  wundernetzartiger 
Gefäßverästehmgen«  deutlich  hervortrat,  den  er  aber  als  fibromatüse 
Degeneration  der  Netzhaut  auffaßte,  indem  er  offenbar  die  dabei  vor- 
kommende Gefäßneubildung  nicht  als  das  Wesentliche  des  Prozesses  ansah. 
Erst  einige  Zeit  nachher  wies  Czekmak  (1905)  an  demselben  Falle  durch 
anatomische  Untersuchung  der  Augen  als  Wesen  der  Krankheit  eine  An- 
giombildung  der  Netzhaut  nach,  was  neuerdings  E.  v.  Hippel  (1911)  gleich- 
falls durch  anatomische  Untersuchung  für  seinen  ersten  Fall  vollkommen 
bestätigen  konnte. 

Seitdem  ist  schon  eine  größere  Zahl  klinisch  beobachteter  Fälle  be- 
kannt geworden,  aus  deren  Mitteilung  hervorgeht,  daß  es  sich  im  ersten 
Stadium  um  ein  ungemein  typisches  und  in  allen  wesentlichen  Punkten 
übereinstimmendes  Krankheitsbild  handelt,  und  worunter  sich  auch  Fälle 
finden,  welche  den  Übergang  zu  den  in  den  späteren  Stadien  vorkommen- 
den sekundären  Veränderungen  darstellen. 

Für  manche  in  der  Literatur  verzeichneten  Fälle,  besonders  aus  den 
ersten  Zeiten  unserer  Kenntnisse  von  der  Krankheit,  und  in  Ermangelung 
von  genaueren  Beschreibungen  und  Abbildungen  läßt  sich  jedoch  die  Zu- 
gehörigkeit zu  derselben  nicht  sicher  beurteilen.  In  Bezug  auf  den  ana- 
tomischen Befund  hat  sich,  soweit  zur  Untersuchung  Gelegenheit  war, 
für  alle  Fälle  mit  dem  charakteristischen  Spiegelbefund  das  Vorhandensein 
angiomatöser  Veränderungen  herausgestellt. 

Ophthalmoskopische  Befunde. 

§  908.  Im  ersten  Stadium  findet  man  in  ausgesprochenen  Fällen 
ophthalmoskopisch  bei  oft  ganz  normaler  oder  leicht  streifig  getrübter 
Papille  eine  ganz  außergewöhnlich  starke  Ausdehnung  und  Schlän- 
gelung der  einen  bestimmten  Bezirk  versorgenden  oder  der  sämt- 
lichen Arterien  und  Venen  der  Netzhaut,  und  ein  oder  mehrere 
umschriebene,  meist  rundliche,  knotig  vorragende  Herde,  in  welche 
in  der  Regel  je  eine  dieser  stark  ausgedehnten  Arterien  und 
Venen  einmündet.     (S.  Fig.  320.) 

Die  Gefäßerweiterung  übertrifft  oft  selbst  die  höchsten  Grade  von  ent- 
zündlicher oder  Stauungshyperämie,  so  daß  die  Durchmesser  das  4 — 5  fache 
der  Norm  erreichen,  meistens  bei  Arterien  und  Venen  ungefähr  in  gleichem 
Maße;  in  Folge  der  starken  Schlängelungen  erscheinen  die  Gefäße  vielfach 
wurstfürmig  eingeschnürt.  Die  Erweiterung  pflegt  nicht  in  gleich  starkem 
Grade  schon  an  der  Papille  zu  beginnen,  sondern  entwickelt  sich  erst  in 
einigem  Abstand  von  derselben  ganz  allmählich  zur  vollen  Höhe,  so  daß  die 
Gefäße  vor  ihrem  Eintritt  in  den  Knoten  sehr  viel  weiter  sind  als  an  der 
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Papille.  Ist  nur  ein  einziger  Herd  vorhanden,  so  beschränkt  sich  die  Er- 
weiterung auf  die  beiden  nach  demselben  hin  verlaufenden  Gefäße;  kommen 
davon  mehrere  in  verschiedenen  Teilen  der  Netzhaut  vor,  so  erstreckt  sie 
sich  mehr  oder  minder   auf  das  ganze  Gefäßsystem.     Dabei  ist  die  Farbe 

Fig.  320. 


Angiomder  Retina  bei  einem  32  jährigen  Mann.   Frühes  Stadium.   Typischer  Befund.   (Fall  von  G.  H.Poolet.) 


der  Arterien  dunkler  und  von  der  der  Venen  sehr  wenig  verschieden,  so 
daß  es  oft  schwer  hält,  sie  als  solche  zu  erkennen:  dagegen  haben  die  in 
der  Nähe  der  Papille  abgehenden  Zweige  dieser  stark  erweiterten  Gefäße, 
wie  auch  die  zu  den  normalen  Teilen  der  Netzhaut  gehenden  Äste  die 
richtige    Farbe. 
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Die  Angaben,  welche  die  einzelnen  Beobachter  über  die  Farbe  der  Gefäße 
machen,  stimmen  übrigens  nicht  ganz  überein.  v.  Nippel  gibt  an,  daß  die 
Farbe  der  Arterien  auffallend  dunkel  war,  mehr  der  der  Venen  ähnlich,  während 
v.   Dzialowski  ein  blasses  Aussehen  der  Venen  hervorhebt. 

Leplat  fand,  übereinstimmend  mit  v.  Hippel,  an  beiderlei  Gefäßen  die  gleiche 
braunrote  Farbe;  Wood  schien  die  Farbe  mehr  in  der  Mitte  zwischen  der  arte- 
riellen und  venösen  zu  liegen  und  von  einem  Mal  zum  anderen  etwas  zu  wechseln. 

Es  ist  zu  vermuten,  daß  die  Blutzirkulation  in  den  stark  erweiterten 
Arterien  beträchtlich  verlangsamt  ist,  daß  aus  diesem  Grunde  das  Blut  Zeit 
hat,  schon  während  seines  Verlaufs  durch  die  Arterien  einen  Teil  seines  Sauer- 
stoffs abzugeben  und  dadurch  eine  mehr  venüse  Farbe  erhält. 

Mit  dieser  Annahme  steht  im  Einklang,  daß  v.  Hippel  an  den  viel 
dünneren  Gefäßen,  welche  mit  den  kleinen,  unten  beschriebenen  Knoten 
in  Verbindung  stehen,  die  normale  Farbenverschiedenheit  zwischen  arte- 
riellen und  venösen  Zweigen  beobachtet  hat. 

Die  auffallend  blasse  Farbe,  welche  u.  a.  im  Falle  von  Vossius  und  v.  Dzia- 
lowski bemerkt  wurde,  ist  vielleicht  durch  eine  Veränderung  der  Gefäß- 
wand zu  erklären,  deren  Vorkommen  in  anderen  Fällen  auch  anatomisch 
nachgewiesen  worden  ist. 

Die  erwähnten  Knoten,  zu  denen  die  stark  erweiterten  Gefäße  hin- 
ziehen, sitzen  gewöhnlich  in  größerem  Abstand  von  der  Papille,  die  sie  an 
Durchmesser  meist  bis  zum  doppelten,  zuweilen  bis  zum  3  —  4  fachen  und 
darüber  übertreffen.  Sie  prominieren  mehr  oder  minder  deutlich,  können 
bis  etwa  2V2  mm  über  die  Innenfläche  vorragen,  sind  von  gelbroter,  blaß- 
roter  oder  gelblicher,  zuweilen  auch  dunkler  roter  Farbe,  und  im  allge- 
meinen von  rundlicher  oder  ovaler,  zuweilen  etwas  unregelmäßiger  Gestalt. 
Sie  werden  in  manchen  Fällen  am  Bande  oder  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung 
durch  eine  weißliche  Netzhauttrübung  verdeckt,  so  daß  ihre  Grenze  un- 
regelmäßig und  verschwommen  erscheint;  in  dieser  Trübung  können  auch 
kleine  Gefäßchen  hervortreten.  In  einem  Falle  von  Stern  (1913)  sah  man 
an  der  Oberfläche  kleine  Gefäßknäuel,  von  denen  feine  Ästchen  nach  vorn 
in  den  Glaskörper  abgingen.  In  seltenen  Fällen  finden  sich  an  der  Ober- 
fläche auch  einige  kleine  Blutungen. 

Außer  den  größeren  Herden  kommt  zuweilen  noch  eine  Anzahl  weit 
kleinerer  vor,  von  besonders  scharfer  Begrenzung  und  lebhafter  roter 
Farbe,  bald  von  regelmäßig  runder,  bald  länglicher  Form,  deren  Breite  oft 
nur  l/4 — y2  P.D.  beträgt;  die  Gesamtzahl  kann  sich  dann  auf  8 — 10  und 
darüber  belaufen  (s.  Fig.  321).  Auch  an  den  kleinen  Herden  sieht  man  je 
eine  Arterie  oder  auch  deren  zwei  an  einer  Stelle  ein-  und  an  einer  an- 
deren Stelle  eine  Vene  austreten.  Ihre  Gefäße  gehören  zu  den  feineren  Ver- 
zweigungen, sind  aber  vermutlich  doch  schon  etwas  über  die  Norm  ausgedehnt 
und  würden  sich  sonst  wohl  an  der  Grenze  der  Sichtbarkeit  befinden. 
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Mitunter  sieht  man  gegenüber  der  Eintrittsstelle  einer  Arterie  ein  Ge- 
fäß aus  dem  Knoten  austreten  und  sich  entweder  in  der  Richtung  nach 
dem  Kapillarnetz  hin  verzweigen  oder  in  einen  benachbarten  Knoten  ein- 
treten. Vermutlich  handelt  es  sich  um  Arterien;  doch  ist  es  schwer,  dies 
mit  voller  Sicherheit  festzustellen,  weil  die  Farbe  der  Arterien  und  Venen 
nicht  verschieden  genug  ist.  Auch  an  den  kleinen  Knötchen  scheint  zu- 
weilen die  zuführende  Arterie  auf  der  gegenüberliegenden  Seite  wieder  aus- 
zutreten und  sich  zu  einem  benachbarten  Knötchen  gleicher  Art  hin  zu 
begeben. 

In  keinem  Falle  konnte,  weder  an  den  großen,  noch  den  kleinen  Knoten, 
spontan  oder  bei  Druck  auf  das  Auge  Pulsation  beobachtet  werden,  wäh- 
rend sie  an  den  größeren  zu-  und  abführenden  Gefäßen  sich  durch  Druck 
hervorbringen  ließ.  Wie  schon  oben  bemerkt  wurde,  ist  dieses  Verhalten 
mit  der  Annahme,  daß  die  Knoten  aus  einem  arterio-venösen  Aneurysma 
bestehen,  unvereinbar,  da  Pulsation  in  solchen  Fällen  nicht  fehlen  kann. 

Von  Wichtigkeit  für  die  Beurteilung  der  Natur  der  Herde  ist  ferner 
die  Beobachtung  (v.  Hippel  1895,  Foster  Moore  1942),  daß  Druck  auf  das 
Auge  an  den  kleinen  Knoten  ein  deutliches  Abblassen  bewirkt,  und  daß  bei 
Nachlaß  des  Druckes  die  frühere  rote  Farbe  wieder  hervortritt.  Es  weist 
dies  darauf  hin,  daß  die  Knoten  einen  beträchtlichen  Blutgehalt  besitzen 
und  vermutlich  aus  dicht  gedrängten  kleinen,  mit  Blut  erfüllten  Räumen 
bestehen,  die  ihrer  Feinheit  wegen  sich  in  der  Regel  der  direkten  Wahr- 
nehmung durch  den  Augenspiegel  entziehen,  oder  nur  eben  angedeutet  sind. 
Daß  diese  Erscheinung  in  anderen  Fällen  nicht  beobachtet  werden  konnte, 
spricht  natürlich  nicht  gegen  den  daraus  gezogenen  Schluß,  da  der  Erfolg 
der  Kompression  auch  wesentlich  von  dem  Widerstand  des  etwa  vorhan- 
denen Zwischengewebes  und  der  Hülle  des  Tumors  abhängen  wird. 

Die  großen  Gefäße  treten  in  der  Regel  in  den  Herd  ein,  ohne  daß 
sich  die  Art  und  Weise  ihres  Überganges  in  denselben  ophthalmoskopisch 
beobachten  läßt.  Nur  ausnahmsweise  sieht  man,  wie  Fig.  320  darstellt, 
die  Vene,  wo  sie  aus  dem  Tumor  austritt,  unter  rascher  Verbreiterung 
sich  aus  einigen  feinen  Zweigen  sammeln.  Foster  Moore  sah  dagegen  an 
den  drei  kleinen  Knötchen,  die  am  linken  Auge  des  von  ihm  beobachteten 
Falles  vorkamen,  besonders  an  dem  kleinsten  derselben,  Arterien  und  Venen 
sofort  nach  dem  Eintritt  in  eine  größere  Zahl  divergierender  feinster  Zweig- 
chen zerfallen,  die  sich  im  Gewebe  des  Tumors  verloren.  Nach  dem  klein- 
sten Knötchen  sah  man  zwei  feine  Arterienzweige  hintreten  und  aus  ihm 
ein  Venenzweigchen  hervorkommen. 

Mit  Abbildungen  versehene  Beschreibungen  des  ersten  Stadiums,  wo 
die  Angiome  entweder  vollständig  frei  oder  nur  mit  geringer  Netzhauttrübung 
kombiniert  auftraten,  haben  geliefert  Fuchs  (1882),  E.  v.  Hippel  (I904\  Jacoby 
(1905),  Guzmann  (Fall  2,  1907),  Hill  Griffith  und  Ormond  (1909),  Wood  (Fall  3, 
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1909),  Pooley  (1910),  Foster  Moobe  (1912),  Seidel  (1912),  Stern  (1913), 
Vossius  (2  Fälle,  1913),  Ginsberg  und  Spiro  (1914);  Fälle  mit  weiter  gediehenen 
Veränderungen  und  stärkerer  Netzhauttrübung  Wood  (Fall  1,  1892),  E.  v.  Hippel 
(190  4),   Czermak  bei  E.  v.  Hippel   (1911). 

§  909.     Im  weiteren  Verlauf  nehmen  die  Angiomknoten  an  Zahl  und 
Ausdehnung  zu  und  fließen  zu  größeren  Tumoren  zusammen,   wobei   auch 

Fig.  321. 


Angiouibildung   der  Netzhaut.    Links   oben  großes  diffuses  Angiom,  unten  mehrere  kleine  und  kleinste  An- 

giome,  das  eine  zeigt  deutlich  je  einen  zuführenden  Arterien-  und  abführenden  Venenzweig.     Ausgedehnte 

Netzhautablösung.     (Fall  Czekmak-Ulbrich,  nach  E.  v.  Hippel.) 


die  zu-  und  abführenden  Gefäße  eine  immer  massenhaftere  Entwickelung 
erlangen.  Dies  war  besonders  in  dem  schon  oben  angeführten  Falle  von 
Czermak  zu  beobachten.     (S.  Fig.  321.) 

Obwohl  die  Auffassung  der  Befunde  durch  die  noch  gleich  zu  be- 
schreibenden sekundären  Veränderungen  der  Netzhaut  wesentlich  erschwert 
wurde,  erhielt  Czermak  doch  den  Eindruck,    daß  die  Erweiterung   der  Ge- 
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fäße  und  die  roten  Knoten  das  Wesentliche  und  der  Prozeß  für  eine  Ge- 
fäßgeschwulstbildung zu  halten  sei. 

Das  allmähliche  Wachsen  und  Zusammenfließen  der  kleinen  Angiome 
konnte  hier  an  dem  weniger  fortgeschrittenen  linken  Auge  mit  Bestimmt- 
heit verfolgt  werden.  Es  fanden  sich  in  der  höckerig  gefalteten  und  ab- 
gehobenen Netzhaut,  besonders  im  nasalen  oberen  Abschnitt  derselben,  bis 
zum  fünffachen  ausgedehnte  Gefäße  und  zahlreiche  Blutgefäßknoten.  Von 
der  Arteria  nasalis  sup.  sah  man  einen  Zweig  abgehen,  der  sich  in  dichte 
wundernetzartige  Verzweigungen  auflöste,  die  sich  wieder  zu  einer 
Vene  sammelten,  welche  in  die  Vena  nasalis  superior  einmündete.  In  dieser 
Zone  waren  6  Gefäßknoten  von  verschiedener  Grüße  an  einander  gereiht, 
deren  abführende  Gefäße  in  die  enorm  erweiterte,  korkzieherartig  gewun- 
dene Vena  nas.  sup.  übergingen.  In  der  Gegend  der  Makula  und  in  der 
unteren  Peripherie  des  Augengrundes  saßen  ähnliche  Knoten  von  verschie- 
dener Größe.  Nach  etwa  4y2  Monaten  waren  die  Knoten  erheblich  ge- 
wachsen und  begannen  mit  einander  zu  verschmelzen. 

Am  rechten  Auge  war  der  Prozeß  schon  zu  weit  fortgeschritten, 
als  daß  sich  genauere  Beobachtungen  hätten  anstellen  lassen;  doch  waren 
auch  hier  in  der  total  abgelösten  Netzhaut  noch  blutrote  Herde  zu  erkennen, 
zu  denen  riesig  erweiterte  Gefäße  hinzogen. 

Dem  entsprechend  fand  später  Gzermak  bei  der  anatomischen  Unter- 
suchung (s.  §  913 — 914)  in  raschem  Wachstum  begriffene  multiple  An- 
giomknoten  der  Netzhaut  mit  üppiger  Neubildung  von  Gefäßen.  In 
dem  einem  der  beiden  Fälle  v.  Hippels,  welcher  nach  Jahren  zur  anato- 
mischen Untersuchung  kam,  fand  sich  nur  im  vordersten  Teil  der 
Netzhaut  noch  eine  Anzahl  kleiner,  scharf  abgegrenzter  Angiomknüt- 
chen,  daneben  hauptsächlich  eine  große  zusammenhängende  Angiom- 
masse, deren  Entstehung  aus  den  ersteren  klinisch  nicht  mehr  beobachtet 
worden  war. 

Von  den  zu  den  Angiomknoten  hinziehenden  erweiterten  Gefäßen 
zeigen  besonders  die  Arterien  eine  unregelmäßige  Begrenzung.  In  Folge 
einer  durch  ihre  Verlängerung  bewirkten  Fältelung  zeigt  ihr  Kontur  viele 
kleine  Hervorragungen  und  der  Reflexstreif  erscheint  in  eine  fortlaufende 
Reihe  kleiner  Stücke  getrennt.  Außerdem  sind  oft  größere  Strecken  der 
Arterie  hochgradig  verengt,  wirklich  fadenförmig;  doch  pflegt  das  Gefäß 
weiter  nach  der  Peripherie  sein  erweitertes  Lumen  wieder  zu  erlangen. 
Obgleich  die  starke  Verengerung  wohl  nur  von  einer  endarteriitischen  Wand- 
verdickung herrühren  kann,  wofür  auch  anatomische  Befunde  sprechen,  gibt 
sich  doch  diese  Veränderung  an  der  betreffenden  Stelle  nicht  durch  eine 
umschriebene  Wandtrübung  zu  erkennen.  Auch  sonst  kommen  meist  keine 
erheblicheren  Trübungsstreifen  der  Gefäßwände  vor;  dagegen  werden  zu- 
weilen spindelförmige  Erweiterungen  des  Arterienrohrs  beobachtet. 
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§910.  Zu  den  bisher  geschilderten  angiomatüsen  Veränderungen, 
welche  das  Wesen  des  Prozesses  ausmachen,  kommen  nach  einiger  Zeit  noch 
andersartige  Veränderungen  der  Netzhaut  hinzu,  welche  als  sekun- 
däre zu  betrachten  sind,  nämlich  weiße,  opake  Flecke  und  Infiltrate 
und  eine  besondere  Form  von  Ablösung  der  Netzhaut.  Der  sekun- 
däre Charakter  dieser  Veränderungen  geht  daraus  hervor,  daß  sie  im  ersten 
Stadium  regelmäßig  für  lange  Zeit  vollständig  fehlen  oder  auf  einen  sehr 
geringen  Grad  beschränkt  bleiben,  und  daß  sie  sich  auch  nach  ihrem  oph- 
thalmoskopischen  und  anatomischen  Verhalten  als  ganz  verschieden  von 
der  angiomatüsen  Tumorbildung  erweisen. 

Die  weißen  Infiltrate  sind  in  ihrer  Form  und  Ausdehnung  sehr  ver- 
schieden und  auch  in  ihrem  Auftreten  wechselnd:  sie  können  bei  geringeren 
Graden  der  Entwickelung  zeitweise  zurückgehen,  während  die  Abhebung 
bestehen  bleibt  und  weiter  fortschreitet;  doch  nehmen  auch  sie  im  allge- 
meinen mit  der  Dauer  des  Prozesses  zu. 

Sie  sitzen  hauptsächlich  in  den  äußeren  Schichten  oder  auch  an  der 
Außenfläche  der  Netzhaut,  wie  daraus  hervorgeht,  daß  die  Gefäße  meist  frei 
darüber  hinwegziehen;  sie  gleichen  den  bei  der  nephritischen  Netzhauterkran- 
kung und  der  exsudativen  Retinitis  vorkommenden  weißen  Flecken  und 
Flächen,  welche  auf  Einlagerung  von  Fettkürnchenzellen  beruhen,  die  auch 
hier,  soweit  die  anatomischen  Untersuchungen  einen  Schluß  gestatten,  im 
wesentlichen  das  Substrat  abzugeben  scheinen. 

Weniger  ausgedehnte  Flecken  und  Fleckengruppen  finden  sich  mit- 
unter in  Bezirken  der  Netzhaut,  welche  von  Angiomknoten  frei  geblieben 
sind;  insbesondere  in  der  Gegend  der  Makula.  Es  treten  hier  zuweilen 
netzförmig  durchbrochene  weiße  Stellen  oder  eine  mehr  oder  weniger  deut- 
lich ausgesprochene  Stern figur  auf,  Fuchs  (1882),  Gczm.vnn  (1907,  Fall  2  : 
im  Falle  von  Fuchs  fand  sich  auch,  außerhalb  des  Bereichs  der  erweiterten 
Gefäße,  auf  der  nasalen  Seite  eine  der  Retinitis  circinata  ähnliche,  aus  kon- 
fluierten, silberglänzenden  kleinen  Fleckchen  bestehende,  sichelförmige  Figur. 
Auch  sind  die  Gefäße  mitunter  weithin  von  reihenweise  angeordneten,  un- 
regelmäßig gestalteten  kleinen  weißen  Herdchen  umgeben. 

Häufiger  tritt  die  weiße  Infiltration  im  Bereich  der  von  der  Angiom- 
bildung  ergriffenen  Abschnitte  auf.  Wie  schon  erwähnt,  werden  die  An- 
giomknötchen selbst  zuweilen  von  einer  unregelmäßig  begrenzten  weißen 
Trübung  verdeckt,  oder  auch  nur  von  einem  weißlichen  Saum  umgeben. 
Andere  Male  erscheint  der  ganze  von  der  Angiombildung  ergriffene  Sektor 
des  Augengrundes  von  einer  mattweißen  Trübung  eingenommen,  auf  welcher 
aber  die  Angiomknoten  und  Gefäße  frei  hervortreten,  und  die  auch  schon 
vor  der  Papille  aufhören  kann. 

Zuweilen  ist  die  Trübung  weniger  ausgedehnt,  zuweilen  über  größere 
Teile  des  Augengrundes  verbreitet,  was  besonders  von  der  Zahl  und  Ver- 
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breitung  der  Angiome  abhängt.  In  der  Umgebung  der  größeren  weißen 
Flächen  sind  oft  ungemein  zahlreiche  kleine  weiße  Fleckchen  in  die 
Netzhaut  eingestreut.  Mitunter  sieht  man  durch  Konfluenz  einer  Gruppe 
von  kleineren  Flecken  größere  weiße  Stellen  entstehen ;  das  Aussehen  ist 
in  solchen  Fällen  sehr  wechselnd  und  es  wurde  auch  stellenweise  eine  Rück- 
bildung solcher  Herde  beobachtet.  Wo  die  weißen  Flächen  eine  etwas 
größere  Ausdehnung  erreicht  haben,  wird  eine  deutliche  Prominenz  der- 
selben, teils  an  der  Einstellung,  teils  an  Falten  der  Membran  nachweisbar, 
wobei  aber  gewöhnlich  kein  Flottieren  zu  beobachten  ist.  Die  Netzhaut 
macht  zuweilen  bei  geringeren  Graden  der  Prominenz,  von  2 —  3  D,  mehr 
den  Eindruck  einer  beträchtlichen  Verdickung;  sie  erscheint  als  starre, 
solide  Masse,  die  höckerig,  in  sehr  mannigfacher  Weise,  in  den  Glaskörper 
vorspringt.  Allmählich  nimmt  aber  doch  die  Prominenz  immer  mehr  zu 
und  erreicht  einen  so  hohen  Grad,  von  9  D  und  darüber,  und  es  treten 
auch  Faltenbildungen  auf,  so  daß  an  dem  Vorhandensein  einer  weit  vor- 
springenden, zuletzt  totalen  Netzhautablösung  nicht  zu  zweifeln  ist,  welche 
auch  in  derartigen  Fällen  bei  der  anatomischen  Untersuchung  fast  immer 
gefunden  wurde.  In  der  subretinalen  Flüssigkeit  werden  auch  zu- 
weilen frei  bewegliche  Cholesterinkristalle  in  reichlicher  Menge  beo- 
bachtet (v.  Hippel).  Blutungen  in  der  Netzhaut  oder  Papille  kommen 
im  Ganzen  recht  spärlich  vor,  hier  und  da  zerstreut.  Zuweilen  treten 
hämorrhagische  Glaskürpertrübungen  auf,  die  in  einzelnen  Fällen 
einen  erheblicheren  Grad  erreichen  können,  so  daß  dadurch  der  Augen- 
grund zeitweise  beträchtlich  verschleiert  wird. 


Subjektive   Störungen. 

§  9H.  Der  Prozeß  verläuft  ungemein  langsam,  und  erheblichere  Seh- 
störung tritt  oft  erst  in  einem  vorgerückteren  Stadium  desselben  ein.  Mehrere 
Male  wurde  die  Sehschärfe  noch  vollkommen  normal  gefunden,  obwohl 
die  Veränderungen  in  einem  Teil  des  Augengrundes  schon  sehr  ausgesprochen 
waren.  In  zwei  Fällen  handelte  es  sich  dabei  um  das  zweite  Auge  des 
Patienten,  dessen  erstes  an  derselben  Krankheit  erblindet  war  (Fälle  von 
Goldzieher  und  von  Leplat),  einmal  um  eine  Patientin,  welche  wegen 
plötzlich  aufgetretener  Sehstörung  Hilfe  suchte,  in  Folge  von  Glaskörper- 
trübungen, nach  deren  Resorption  die  Sehschärfe  sich  wieder  auf  6/5  erhob. 
Die  Anfänge  der  Krankheit  waren  bei  ihr  schon  vor  5  Jahren  konstatiert 
worden,  wo  sie  auch  schon  einen  vorübergehenden  Anfall  von  Sehstörung 
gehabt  hatte  (Fall  3  von  Wood,   1909). 

Auch  in  anderen  Fällen  hatte  der  Prozeß  schon  vor  einer  längeren 
Reihe  von  Jahren  begonnen,  so  im  2.  Falle  E.  v.  Hippels  ebenfalls  vor 
5  Jahren;  oder  es  war  eine  plötzliche  und  mehr  oder  minder  vorübergehende 
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Abnahme  des  Sehvermögens  in  Folge  von  Glaskürpertrübungen  mit  den 
charakteristischen  Erscheinungen  vorhergegangen. 

Die  gute  Erhaltung  des  Sehvermögens  erklärt  sich  hier  wohl  dadurch, 
daß  in  der  ersten  Periode  meist  nur  einzelne  Angiomknoten  in  peripheren 
Teilen  des  Augengrundes  vorhanden  sind.  Das  Verhalten  zeigt  auch,  daß 
die  hochgradige  Ausdehnung  der  Blutgefäße  für  sich  allein  das  Sehvermögen 
nicht  merklich  beeinträchtigt. 

Zuweilen  treten  im  Beginn  zunächst  subjektive  Licht-  und  Farben- 
erscheinungen auf.  So  erschien  im  Falle  v.  Dzialowskis  (1  900)  am  erst- 
erkrankten Auge  in  der  Mitte  des  Gesichtsfeldes  ein  graugrüner  Fleck,  der 
das  Lesen  nicht  ganz  verhinderte.  Im  Falle  von  Darier  (1890),  (der  aber 
nicht  sicher  hierhergehört),  wurde  Sehen  von  Farben  und  farbigen  Kreisen 
berichtet. 

Im  weiteren  Verlauf  nimmt  die  Sehschärfe  meist  ganz  allmählich,  zu- 
weilen aber  auch  rascher  ab  und  es  kommt  zu  konzentrischer  oder  sektoren- 
fürmiger  Gesichtsfeldbeschränkung.  Zuweilen  geht  zunächst  das  zentrale 
Sehen  verloren,  und  es  bleibt  nur  noch  ein  peripherer  Teil  des  Gesichts- 
feldes erhalten.  Die  Prüfung  des  Lichtsinnes  in  einem  Falle  von  Gold- 
zieher,  wo  S  schon  auf  5  50  gesunken  und  Gesichtsfeldbeschränkung  vor- 
handen war,  ergab  keine  Herabsetzung  desselben. 

Wenn  Besserungen  vorkamen,  so  beruhten  sie  fast  immer  auf  Re- 
sorption von  Glaskörpertrübungen;  nur  selten  und  nur  im  Anfangsstadium 
sind  geringe  temporäre  Besserungen  verzeichnet,  welche  nicht  darauf  zu 
beruhen  schienen. 

Es  scheint,  daß,  auch  von  Glaskürpertrübungen  abgesehen,  die  Seh- 
störungen, zumal  im  Beginn,  weniger  durch  die  Angiome,  als  durch  die 
degenerativen  Veränderungen  und  durch  die  Ablösung  der  Netzhaut  bewirkt 
werden,  welche  regelmäßig  hinzutreten,  so  daß  das  Sehvermögen  schon 
verloren  gegangen  sein  kann,  noch  ehe  es  zu  erheblicher  Ausbreitung  der 
angiomatösen  Wucherung  gekommen  ist;  zuweilen  wird  der  Rest  desselben 
auch,  so  lange  das  Auge  noch  reizlos  ist,  durch  Katarakt  vernichtet; 
häufiger  wohl  erfolgt  die  definitive  Erblindung  durch  Komplikation  mit 
Iridochorioiditis  und  Drucksteigerung  mit  deren  Folgen. 

Verlauf,  Ausgänge  und  Komplikationen. 
§  912.  Wie  schon  bemerkt,  pflegt  der  Verlauf  ein  äußerst  chronischer 
zu  sein,  so  daß  in  mehreren  Fällen  die  Veränderungen  nach  5  Jahren  noch 
nicht  zu  einer  merklichen  Sehstörung  geführt  hatten.  Hat  aber  die  Ab- 
nahme des  Sehvermögens  erst  begonnen,  so  pflegt  der  Prozeß  rascher  fort- 
zuschreiten, so  daß  es  im  Verlauf  von  einigen  Monaten  oder  eines  Jahres 
zur  Erblindung  kommt.  Es  ist  daher  sehr  wahrscheinlich,  daß  in  denjenigen 
Fällen,    wo   von  der    ersten  Wahrnehmuno;    einer   Sehstürung    bis   zur   Er- 
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blindung  nur  einige  Wochen  oder  Monate  verliefen,  schon  eine  längere  Latenz- 
periode  vorhergegangen  war. 

In  den  späteren  Stadien  findet  sich  bei  der  ophthalmoskopischen  Unter- 
suchung in  der  Regel  die  oben  beschriebene  Form  von  Netzhau tablüsung 
mit  ausgedehnter  weißer  Trübung  und  höchstgradiger  Ausdehnung  der 
Gefäße,  während  die  angiomatüsen  Herde  nur  undeutlich  oder  gar  nicht 
mehr  zu  erkennen  sind.  Das  Bild  hat  dann  mit  manchen  zur  exsudativen 
Retinitis  gerechneten  Fällen  große  Ähnlichkeit. 

Im  weiteren  Verlauf  stellen  sich  dann  Erscheinungen  von  schleichen- 
der Iridozyklitis  ein,  Ziliarinjektion,  anfangs  in  der  Regel  ohne  erheb- 
liche Schmerzen,  grünliche  Verfärbung  und  Vaskularisation  der  Iris,  hintere 
Synechien,  Pupillarverschluß  und  adhärente  Katarakt.  Trotz  des  Vorhanden- 
seins von  Netzhautablösung  kommt  es  dann  in  der  Regel  zu  hochgradiger 
Drucksteigerung  mit  den  gewöhnlichen  Veränderungen  an  der  Iris  und  dem 
Kammerwinkel,  die  an  den  beiden  Augen  eines  Falles  von  Tr.  Collins 
(1894)  zu  höchstgradiger  staphylomatöser  Ektasie  des  vorderen  Bulbus- 
abschnittes  geführt  hatte.  Ausnahmsweise  kann  es  auch  zu  Hypotonie 
und  Schrumpfung  des  Bulbus  kommen. 

So  bestand  im  ersten  Falle  von  E.  v.  Hippel  viele  Jahre  hindurch  Hy- 
potonie mit  adhärenter  Katarakt;  zuletzt  trat  aber  doch  noch  Drucksteigerung 
durch  Verschluß  des  Kammerwinkels  hinzu,  so  daß  1 6  Jahre  nach  Beginn  der 
Erkrankung  die  Enukleation  nötig  wurde.  Am  ersterkrankten  Auge  des  Falles 
von  Stern  (1913)  war  Schrumpfung  eingetreten,  aber  das  enukleierte  Auge  leider 
nicht  untersucht  worden. 

Mehrfach  wurden  solche  Augen,  teils  wegen  der  durch  sie  unterhaltenen 
Beschwerden  und  Reizzustände,  teils  auch  wegen  eines  zu  befürchtenden 
malignen  Tumors  enukleiert.  Derartige  Folgezustände  wurden  nach  längerem 
Verlauf  so  häufig  beobachtet,  daß  sie  jedenfalls  als  der  gewöhnliche  Aus- 
gang des  Prozesses  zu  betrachten  sind.  In  manchen  Fällen  war  es  aller- 
dings nach  einer  längeren  Reihe  von  Jahren  noch  nicht  dazu  gekommen, 
so  daß  dahingestellt  bleiben  muß,  ob  sie  konstant  hinzutreten. 

Sehr  merkwürdig  ist  die  mehrfach,  auch  in  einem  frühen  Stadium, 
beobachtete  Komplikation  mit  Stauungspapille  oder  papillitischer 
Sehnervenatrophie,  welche  von  der  Angiombildung  der  Netzhaut  ganz 
unabhängig  ist,  vielmehr  von  einer  in trakrani eilen  Erkrankung  ab- 
hängt, welche  sich  in  zwei  zur  direkten  Untersuchung  gekommenen  Fällen 
als  Kleinhirnzyste  herausstellte. 

Der  ausgesprochenste  Fall  dieser  Art  betraf  die  schon  wiederholt  besprochene 
Patientin  von  Czermak,  bei  welcher  nach  etwa  4  jähriger  Dauer  ihres  Augen- 
leidens schwere  Zerebralerscheinungen  auftraten,  Kopfschmerzen,  Erbrechen,  An- 
fälle von  Kollaps,  Krämpfen  und  Bewußtseinsstörung;  ophthalmoskopisch  fand 
sich  an  dem  einzigen  Auge,    dessen  Papille  noch  sichtbar  war,    ausgesprochene 
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Stauungspapille;  außerdem  trat  rechtsseitige  Fazialis-  und  Hypoglossuslähmung 
auf.  Der  Tod  erfolgte  im  Koma  und  die  Sektion  ergab  eine  Zyste  im  linken 
Kleinhirn  und   Hydrocephalus. 

In  dem  Fall  von  Seidel  (1912),  wo  ein  einseitig  aufgetretener  großer 
Angiomknoten  noch  keine  Sehstürung  hervorgerufen  hatte,  trat  doppelseitige 
Stauungspapille  zugleich  mit  schweren  Zerebralerscheinungen  auf.  Bei  der  Er- 
öffnung des  Schädels  fand  sich  auch  hier  eine  Kleinhirnzyste,  welche  dreimal 
erfolgreich  punktiert  wurde.  Zuletzt  gelang  es  aber  nicht  wieder,  Zysteninhalt 
zu  aspirieren  und  eine  beabsichtigte  Radikaloperation  erwies  sich  als  unausführ- 
bar. Der  Kranke,  der  Seiltänzer  war,-  war  etwa  1/i  Jaar  zuvor  von  einem 
I  i  Meter  hohen  Seil  herabgestürzt,  aber  auf  die  Füße  zu  stehen  gekommen  und 
hatte  sich  nach  einigen  Wochen  soweit  erholt,  daß  er  wieder  seinem  Beruf  nach- 
gehen konnte.  Der  Sturz  kann  daher  wohl  nicht  die  einzige  Ursache  der  Hirn- 
zyste gewesen  sein,  zumal  ein  Bruder  des  Patienten,  der  gleichfalls  Seiltänzer 
war,  an  derselben  Krankheit  gelitten  hatte.  Er  war,  gleichfalls  nach  einem 
Sturz  vom  Seil,  unter  ähnlichen  Zerebralerscheinungen  erkrankt,  und  in  der 
hiesigen  Ohrenklinik  an  einer  Klein hirnzyste  operiert  worden  und  zu  Hause 
gestorben.     Über  eine  Störung  der  Augen  wurde  in  diesem  Falle  nichts  berichtet. 

In  zwei  weiteren  Fällen  von  Vossius  und  v.  Dzialowski  und  von  Jacoby  (1  905), 
wo  gleichfalls  Stauungspapille  oder  papillitische  Atrophie,  aber  nur  in  einem 
Falle  in  Verbindung  mit  Zerebralerscheinungen,  beobachtet  wurden,  kam  es  an 
beiden  Augen  zu  vollständiger  Erblindung,  welche  sich  durch  die  Angiomatose 
der  Netzhaut  wohl  nicht  genügend  erklären  läßt,  wonach  aber  die  Zerebral- 
erscheinungen  zurückgingen.  Im  Fall  2  von  Vossius,  wo  nur  wiederholt  heftige 
Kopfschmerzen  aufgetreten  waren,  aber  Stauungspapille  fehlte,  bleibt  die  Be- 
deutung derselben  dahingestellt. 

Da  in  den  beiden  ersten  Fällen  kein  maligner  Hirntumor  gefunden 
wurde,  sondern  eine  Zyste,  welche  sehr  wohl  für  längere  Zeit  oder  dauernd 
sich  ruhig  verhalten  kann,  so  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  daß  die  gleiche 
Ursache  auch  der  Sehnervenaffektion  in  den  beiden  anderen  Fällen  zu 
Grunde  lag.  Man  muß  auch  an  die  Möglichkeit  denken,  daß  sowohl  den 
Hirnzysten  als  den  Angiomen  der  Netzhaut  eine  angeborene  Anlage  ver- 
wandter Art  zu  Grunde  lag;  es  spricht  dafür  auch  das  familiäre  Auftreten 
der  Kleinhirnzysten  in  dem  Falle  von  Seidel.  Hierüber  sind  noch  weitere 
Erfahrungen  und  Beobachtungen  zu  sammeln. 


Pathologische  Anatomie. 
§  913.  Aus  den  anatomischen  Untersuchungen,  insbesondere  denen 
von  Tr.  Collins,  Czermak  und  E.  v.  Hippel  ergibt  sich  übereinstimmend, 
daß  die  eigentümlichen,  von  enorm  erweiterten  Gefäßen  gespeisten  Tumoren, 
welche,  wie  der  ophthalmoskopische  Befund  zeigt,  das  Wesen  des  Prozesses 
ausmachen,  kapillare  Angiome  sind,  welche,  in  Wachstum  und  Ver- 
mehrung begriffen,  die  Netzhaut  zum  Schwund  bringen  und  sekundäre  Ver- 
änderungen, insbesondere  fettige  Degeneration  und  Ablösung  derselben  her- 
vorrufen. 
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Die  ophthalmoskopisch  nachweisbaren,  von  der  Netzhaut  schart'  ab- 
gegrenzten Angiomknoten  waren  zum  Teil,  besonders  in  dem  Falle  von 
Czermak,  noch  deutlich  nachweisbar,  während  in  dem  v.  Hippels  der  grüßte 
Teil  der  Netzhaut  schon  in  eine  diffuse  Angiombildung  übergegangen  und 
abgegrenzte  Knoten  nur  noch  im  vorderen  Teil  derselben  zu  finden  waren. 
Wo  sie  vorkommen,  bewirken  sie  eine  sehr  bedeutende  Dickenzunahme 
der  betreffenden  Partie  der  Netzhaut.  In  den  Knoten  teilen  sich  die 
Gefäße  baumartig  und  gehen  rasch  in  ein  dichtes  Netz  von  Kapillar- 
schlingen über. 

Gzermak  unterscheidet  dichte  und  locker  gebaute  Angiomknoten. 
Die  ersteren  sind  scharf  begrenzt,  das  benachbarte  Gewebe  ist  wie  zurück- 
gedrängt. Sie  bestehen  fast  nur  aus  dicht  gedrängten  Gefäßschlingen,  mit 
kaum  einer  Spur  von  Netzhautgewebe  dazwischen.  Die  lockeren  Knoten 
enthalten  dagegen  nach  ihm  zwischen  den  Gefäßschlingen  viel  Gliage- 
webe,  und  die  vermehrten  und  verdickten  Adventitien  der  größeren  und 
kleineren  Gefäße  treten  durch  Färbung  mit  Säurefuchsin  deutlich  hervor. 
Czermak  nimmt  an,  daß  die  locker  gefügten  Knoten  einem  früheren  Stadium 
der  Geschwulst  entsprechen,  während  die  festeren  den  späteren  Zustand 
darstellen.  Ich  möchte  gerade  das  Gegenteil  vermuten,  weil  bei  der  ophthal- 
moskopischen Untersuchung  die  kleinsten  Knötchen,  die  doch  die  jüngsten 
sind,  immer  besonders  scharf  abgegrenzt  und  lebhaft  rot  gefärbt  erscheinen, 
was  auf  einen  überwiegenden  Gehalt  an  Kapillaren  hinweist,  während  ana- 
tomisch Neubildung  stärkerer  Gefäße  erst  an  den  größeren  Knoten  und  in 
den  späteren  Stadien  vorkommt. 

Die  Ausbildung  von  Adventitialscheiden  um  die  Kapillaren  dürfte  daher 
als  ein  sekundärer  Vorgang  zu  betrachten  sein.  v.  Hippel  macht  auch  mit 
Recht  für  diese  Annahme  geltend,  daß  man  dann  nicht  nötig  hat,  eine 
Rückbildung  des  anfangs  entstandenen  Zwischengewebes  anzunehmen. 

Abgesehen  hiervon  stimmte  bisher  die  Auffassung  v.  Hippels  von  dem 
Bau  der  Geschwulst  mit  der  von  Gzermak  vollkommen  überein.  Auf  weite 
Strecken  war  in  seinem  Fall  von  den  charakteristischen  Elementen  der 
Retina  keine  Spur  mehr  erhalten  und  diese  vollkommen  durch  die  Angiom- 
bildung substituiert. 

Auch  er  unterscheidet  an  der  Geschwulst  Stellen,  wo  die  kapillaren 
Gefäße  dicht  beisammen  liegen  und  andere,  die  aus  etwas  weiteren  Gefäßen 
bestehen  und  durch  ein  mehr  oder  minder  reichliches  Zwischengewebe,  das 
er  zum  Teil  für  gewucherte  Glia  ansah,  von  einander  getrennt  werden.  Wie 
er  mir  kürzlich  mitteilt,  ist  er  aber  neuerdings  zweifelhaft  geworden,  ob 
das  zwischen  den  Gefäßen  befindliche  Gewebe,  das  er  und  andere  für  Glia 
angesprochen  haben,  wirklich  dafür  zu  halten  ist,  Schon  bisher  zeigten 
seine  farbigen  Abbildungen,  daß  nicht  nur  in  manchen  Teilen  der  Geschwulst 
die  Gefäße  mit  einer  deutlichen  Adventitia  versehen  sind,    sondern    daß  in 
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anderen  Teilen  dazwischen  auch  noch  beträchtliche  Mengen  von  echtem,  mit 
van  Gieson  rot  gefärbtem  Bindegewebe  vorkommen.  Ich  habe  nun  in  der 
Tat  an  von  ihm  übersandten  Präparaten  die  Überzeugung  gewonnen,  daß 
in  seinem  Falle  das  zwischen  den  Gefäßen  enthaltene  Gewebe  über- 
all als  Bindegewebe  zu  betrachten  und  keine  Gliawucherung  an- 
zunehmen ist. 

Wo  die  van  GiESONfärbung  fehlt,  liegen  die  Kapillaren  einfach  neben 
und  zwischen  einander;  eine  merkliche  Menge  von  Zwischengewebe  ist  nicht 
vorhanden  und  die  Struktur  stimmt  auch  mit  der  eines  zum  Ver- 
gleich untersuchten  Angioms  der  Bindehaut  völlig  überein. 
Stellenweise  sind  verschieden  große  Kerne  in  reichlicherer  Menge,  auch 
gruppenweise,  eingelagert,  was  auf  fortschreitendes  Wachstum  der  Neu- 
bildung hinweist.  Wo  Zwischensubstanz  vorhanden  ist,  zeigt  sie  stets  die 
charakteristischen  Merkmale  des  Bindegewebes,  und  wo  bei  geringer  Menge 
derselben  diese  Auffassung  zweifelhaft  erscheinen  konnte,  war  sie  doch 
immer  durch  den  direkten  Anschluß  der  Faserung  an  die  Gefäße  und  den 
Übergang  in  zweifelloses,  lockiges  Bindegewebe  sicherzustellen.  Auch  war 
von  den  charakteristischen  Formen  der  Gliawucherung  durchaus  nichts  zu 
konstatieren.  Ich  kann  natürlich  diese  Beobachtungen  nicht  verallgemeinern ; 
es  dürfte  sich  aber  danach  doch  empfehlen,  die  Frage,  wie  weit  sich  an  dem 
Aufbau  der  Geschwulst  eine  Gliawucherung  beteiligt,  einer  nochmaligen 
Prüfung  zu  unterziehen. 

Durch  die  Angiombildung  wird  das  Netzhautgewebe  mehr  und  mehr 
zum  Schwund  gebracht,  so  daß  zuletzt  nur  geringe  Reste  davon  übrig  blei- 
ben. In  v.  Hippels  Fall  fanden  sich  auch  kolossal  große  zystoide  Räume, 
welche  mit  eiweißhaltiger  Flüssigkeit,  zum  Teil  auch  mit  fibrinösem  Exsudat 
gefüllt  waren.  Im  späteren  Stadium  tragen  überdies  die  auch  hier  vor- 
handene Netzhautablüsung  und  die  regelmäßig  hinzutretende  Drucksteigerung 
zum  Schwund  des  Netzhautgewebes  das  ihrige  bei. 

In  manche  Teile  der  angiomatüsen  Wucherung  und  in  die  Lücken 
zwischen  den  Abteilungen  der  Geschwulst  sind  zahlreiche  große  Kürnchen- 
zellen  eingelagert,  die  höchst  wahrscheinlich  für  Fettkürnch  enzellen  zu 
halten  sind,  und  die  vermutlich  das  Substrat  der  weißen  Degenera- 
tionsherde darstellen.  Ihr  Verhalten  stimmt,  abgesehen  von  dem  mangeln- 
den Pigmentgehalt,  mit  dem  bei  der  Retinitis  exsudativa  überein,  doch  war  es 
hier  bisher  nicht  möglich,  die  Quelle  derselben  nachzuweisen.  Insbesondere 
ergaben  sich  keine  sicheren  Anhaltspunkte  für  die  nahe  liegende  Vermutung, 
daß  sie  auch  hier  vom  Pigmentepithel  abstammen.  Sie  haben  zum  Teil 
einen  großen,  bläschenförmigen  Kern  mit  deutlichem  Chromatingerüst,  dessen 
Durchmesser  erheblich  wechselt  und  mitunter  eine  sehr  beträchtliche  Größe 
erreicht;  bei  anderen  ist  der  Kern  klein,  unregelmäßig,  anscheinend  pik- 
notisch verändert. 
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Merkwürdig  ist,  daß  Zellen  dieser  Art  nicht  nur  in  größeren  Ansamm- 
lungen zwischen  die  Abteilungen  des  Angioms  eingeschlossen  sind,  sondern 
auch,  wie  dies  in  den  Fällen  von  Tr.  Gollins  (1894),  von  E.  v.  Hippel  (1911) 
und  von  Ginsberg  (191  4)  vorkam,  die  engen  Lücken  zwischen  den  Kapillar- 
schlingen mehr  gleichmäßig  ausfüllen. 

In  Ginsbergs  Fall  war  es  nur  zur  Entstehung  zweier  kleiner  Angiomknötchen 
gekommen,  von  denen  das  eine,  etwas  größere,  dicht  am  Sehnervenrande  saß. 
Es  hatte  sich  vollständige  Netzhautablösung  entwickelt.  Auf  den  Abbildungen 
sieht  man  die  Knötchen,  ziemlich  gut  abgegrenzt,  von  einer  wenig  ausgedehnten 
Gliawucherung  umgeben,  in  eine  Falte  der  abgelösten  Netzhaut  eingeschlossen, 
deren  Schichtung  noch  zum  großen  Teil  erhalten  ist.  Sie  bestehen  aus  ziemlich 
dicht  beisammen  liegenden,  mit  einer  dünnen  Adventitia  versehenen  Kapillar- 
schlingen. 

Eine  Abbildung  von  Tr.  Collins  (189  4)  aus  einem  sehr  späten  Stadium 
zeigt  an  der  Innenfläche  der  Chorioidea  an  Stelle  der  Retina  in  weiter  Aus- 
dehnung die  Struktur  eines  kapillaren  Naevus,  mit  dicht  beisammen- 
liegenden Durchschnitten  von  Kapillaren  und  einzelnen  dazwischen  verteilten  weiten 
dünnwandigen  Gefäßen;  zwischen  den  Kapillaren  sind  große  Körnchenzellen  ein- 
gestreut. Zwischen  dem  Angiom  und  der  Chorioidea  befindet  sich  eine  Binde- 
gewebsschicht  mit  einer  Knochenlamelle. 

§  914.  Wie  Czermak  fand,  durchbrechen  die  Angiomknoten  vielfach 
die  Limitans  interna;  es  entstehen  dadurch  knopffürmige  Verdickungen  oder 
beetartige  Ausbreitungen  an  der  Innenfläche  der  Netzhaut,  welche  auch  in 
den  vorderen  Teil  des  Glaskörpers  übergehen. 

Neben  dem  Angiomgewebe  und  innerhalb  desselben  finden  sich  enorm 
starke  Gefäße  mit  dicker  Wandung,  welche  vielfach  streckenweise  eine  be- 
trächtliche Wucherung  der  Intima,  zum  Teil  auch  eine  starke  Verdickung 
der  Adventitia  zeigen,  während  die  Muskularis  derart  schwinden  kann,  daß 
eine  Unterscheidung  von  Arterie  und  Vene  unmöglich  wird. 

Tm  Falle  v.  Hippels  fand  sich  auch  eine  im  Leben  nicht  beobachtete 
kavernöse  Angiombildung  der  Aderhaut,  wobei  eine  direkte  Kom- 
munikation zwischen  weiten  Gefäßen  beider  Membranen  bestand.  Über  die 
Art,  wie  sie  zu  Stande  gekommen  war,  wurde  nichts  ermittelt. 

Die  aggressive  Tendenz  der  Angiombildung  geht  auch  aus  der  Be- 
obachtung von  Tr.  Collins  (1894)  hervor,  daß  in  dem  einen  der  beiden 
von  ihm  untersuchten  Fälle,  wo  es  zu  einem  hochgradigen  Staphyloma 
anticum  gekommen  war,  die  aus  einem  Netz  von  Kapillaren  bestehende 
Wucherung  nicht  nur  einen  großen  Teil  des  vorderen  Bulbusraums  einnahm, 
sondern  auch  die  tiefste  Schicht  der  Kornea  durchsetzte. 

In  allen  etwas  weiter  gediehenen  anatomisch  untersuchten  Fällen  wurde 
eine  derbe,  der  Netzhaut  adhärente  Schwartenbildung  an  der  Innen- 
fläche der  Chorioidea  beobachtet,  in  welcher  es  auch  zur  Entstehung 
von  Knochenplättchen  oder  von  derben  vaskularisierten  Knochen- 
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schalen  mit  fetthaltigen  Markräumen  gekommen  war  (Tr.  Collins); 
ein  Übergang  des  Angioma  auf  die  Chorioidea  wurde  aber  nur  im  Falle 
v.  Hippels  konstatiert.  Doch  kam  im  Falle  von  Guzmann  (1915)  an  ver- 
schiedenen Stellen  ein  Durchbruch  der  Glaslamelle  vor,  in  deren  Bereich  man 
ein  weites  Gefäß  eine  Verbindung  zwischen  den  Gefäßen  der  Retina  und 
der  Chorioidea  horsteilen  sah.  An  diesen  Stellen  war  auch  neugebildetes 
Gliagewebe  in  die  Chorioidea  hinein  gewuchert  und  hatte  ihr  Stroma,  zum 
Teil  bis  nahe  an  ihre  Außenfläche,  substituiert.  Hill  Griffith  und  Ormond 
1909)  fanden  Knochenlamellen  auch  in  der  Chorioidea  seihst  und  diese 
verdickt  und  blutreich.  Vermutlich  hat  es  sich  dabei  um  beginnende  Angiom- 
bildung  der  Chorioidea  gehandelt. 

Emanuel  (1915)  hat  einen  Fall  bei  einem  2jährigen  Kinde  beschrieben, 
welcher  klinisch  unter  dem  Bilde  des  Glioms  aufgetreten  war,  wo  sich  aber 
anatomisch  eine  vollständige  Netzhautablösung  mit  degenerativen  Veränderungen, 
ähnlich  denen  der  Retinitis  exsudativa,  herausstellte.  Bier  fand  sich  außerdem 
eine  teleangiektatiscbe  Ausdehnung  der  Gefäße  des  vordersten  Teils  der  Retina, 
sowie  des  Orbiculus  ciliaris,  und  in  dessen  Bereich,  nach  einwärts  vom  Pigment- 
epithel, eine  mit  den  Gefäßen  des  Ziliarkörpers  zusammenhängende  und  den 
ganzen  Umfang  einnehmende  Neubildung  enorm  weiter,  meist  kapillarer  Gefäße, 
so  daß  der  Fall  im  Ganzen  als  Angiomatose   aufgefaßt  wurde. 

Nicht  selten  wurden  in  den  späteren  Stadien  auch  hochgradige  Ver- 
änderungen des  Pigmentepithels  beobachtet,  die  eine  auffallende  Ähn- 
lichkeit mit  denen  bei  der  exsudativen  Retinitis  haben  (Czermak). 
Man  findet  es  dann  in  großer  Ausdehnung  fettig  degeneriert  und  proliferiert, 
an  anderen  Stellen  weithin  fehlend.  Zwischen  die  Chorioidea  und  die  ihre 
Innenfläche  deckenden  Bindegewebsschwarten  ist  fettiger  oder  verkalkter 
Detritus  mit  reichlichen  Mengen  von  Cholesterin  eingelagert;  der  gleiche  Inhalt 
findet  sich  im  Inneren  von  Lücken,  wrelche  diese  Bindegewebsschichten 
durchsetzen  und  die  oft  ringsum  mit  Pigmentepithelien  ausgekleidet  sind. 
Auch  derbe  Bindegewebsknoten  ähnlich  denen  bei  der  Retinitis  exsudativa 
kommen  zuweilen  vor. 

Ein  von  Guzmann  (Taf.  VII,  Fig.  6)  abgebildeter  flacher  Knoten  aus  derbem 
faserigem  Gewebe  hat  die  größte  Ähnlichkeit  mit  den  von  Chats  beschriebenen 
und  (v.  Graefes  Arch.  LXXXI,  Taf.  XXIV,  Fig.  9)  abgebildeten  derben  gefäßarmen 
Knoten  zwischen  beiden  Membranen,  die  mir  auch  aus  einem  seiner  Präparate 
bekannt  sind  und  die  ich  oben  (S.  1301)  erwähnt  habe.  Auch  Guzmann  hat 
schon  die  Ähnlichkeit  der  in  beiden  Fällen  hier  vorkommenden  Veränderungen 
hervorgehoben. 

§  915.  An  den  enukleierten  Augen  wurde  fast  immer,  als  sekundäre 
Veränderung,  eine  Kombination  von  totaler  Netzhautablüsung  mit 
Drucksteigerung  gefunden:  nur  in  dem  Falle  von  Guzmann  (1915),  wo 
es  in  Folge  von  Iridozyklitis  zu  Pupillarverschluß,  Katarakt  und  Druck- 
steigerung gekommen  war,-  wurde  keine  Netzhautablüsung  beobachtet.    Die 
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beiden  Blätter  der  Netzhaut  werden,  soweit  es  die  durch  die  Tumorbildung 
bewirkte  Verdickung  gestattet,  ähnlich  wie  bei  Aderhautsarkom  und  Retinitis 
exsudativa  stark,  und  oft  bis  zu  gegenseitiger  Berührung  nach  einwärts  ge- 
drängt. Auch  wo  die  Tumorbildung  erst  einen  geringen  Umfang  erreicht 
hatte,  war  schon  totale  Netzhautablösung  eingetreten.  Dies  spricht  für 
primäre  Flüssigkeitsabsonderung  hinter  der  Netzbaut.  In  v.  Hippels  Falle 
wurden  aber  Veränderungen  in  dem  an  die  Netzhaut  grenzenden  Teil  des 
Glaskörpers  beobachtet,  welche  eine  Beteiligung  von  Retraktionsvorgängen 
an  der  Ablösung  annehmen  lassen,  was  mit  der  Tatsache  übereinstimmt, 
daß  in  diesem  Falle  Jahre  lang  vorher  Herabsetzung  des  Druckes  bestan- 
den hatte. 

Die  Ghorioidea  wurde  zuweilen,  abgesehen  von  der  an  ihrer  Innen- 
fläche befindlichen  Bindegewebsschwarte,  durch  die  Drucksteigerung  erheb- 
lich verdünnt  gefunden. 

Das  Netzhautgewebe  war  in  Folge  der  Angiombildung  und  Druck- 
steigerung in  hohem  Grade  geschwunden,  zuweilen  dermaßen,  daß  in  weiter 
Ausdehnung  fast  nichts  mehr  davon  nachweisbar  war.  Sehr  auffallend  war 
bei  diesem  Verhalten  der  Netzhaut  der  verhältnismäßig  gute  Erhaltungs- 
zustand des  Sehnerven,  welcher  in  v.  Hippels  Falle  gefunden  wurde. 
Obwohl  an  dem  seit  12  Jahren  erblindeten  Auge  Ganglienzellen  fast  nur 
in  dem  hinter  der  Linse  befindlichen  vordersten  Teil  der  Netzhaut,  hier 
aber  in  beträchtlicher  Menge  nachweisbar  waren,  war  doch,  wie  Weigert- 
Färbungen  zeigten,  die  Mehrzahl  der  markhaltigen  Fasern  erhalten  geblieben. 
Man  muß  wohl  annehmen,  daß  doch  eine  größere  Zahl  von  Ganglienzellen, 
als  es  anfangs  den  Anschein  hatte,  dem  Schwund  entgangen  war. 

Die  enormen  vorderen  Staphylombildung  en  in  den  beiden  Augen  des 
2.  Falles  von  Tr.  Collins  sind  zunächst  der  Drucksteigerung  zuzuschreiben; 
doch  ist  es  möglich ,  daß  durch  Übergang  der  Angiomatose  auf  den  vorderen 
Teil  der  Augenwand  eine  Erweichung  der  letzteren  zu  Stande  kam,  welche  die 
Zunahme  der  Ektasie  begünstigte.  Auch  bei  der  Entstehung  des  eigentümlichen 
Verhaltens,  daß  an  beiden  Augen  nicht  nur  die  Retina  völlig  geschwunden, 
sondern  auch  von  Iris,  Ziliarkörper  und  Linse  nichts  mehr  nachweisbar  war  und 
das  ganze  Innere  des  Auges  eine  einzige  Höhle  bildete,  kann  die  Angiomatose 
vielleicht  in  irgend  einer  Weise  beteiligt  gewesen  sein. 

Auftreten  und  ätiologische  Momente. 
Lebensalter  und  Geschlecht. 
§  916.  Die  Krankheit  tritt  vorzugsweise  bei  jugendlichen  Individuen, 
vom  14.  bis  32.  Lebensjahr  auf;  in  der  kindlichen  Lebensperiode  ist  bisher 
nur  ein  etwas  ungewöhnlicher  Fall,  von  Emanuel,  im  Alter  von  2  Jahren 
beobachtet.  Das  Maximum  der  Frequenz  entfällt  auf  das  Alter  von  1 9 — 23 
Jahren,  von  da  an  nimmt  die  Zahl  rasch  ab  bis  zum  Alter  von  32  Jahren ; 
im  späteren  Aller  ist  nur  ein  nicht  ganz  sicherer  Fall  bei  einem  35jährigen 
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Mann  und  ein  sicherer  bei  einer  45 jährigen  Frau  beobachtet  (Fall  3  von 
Wood,  1909).  In  keinem  Falle  sind  bisher  bestimmte  Anhaltspunkte  für 
die  Annahme  eines  angeborenen  Auftretens  beobachtet  worden. 

Das  männliche  Geschlecht  wird  häufiger  ergriffen  als  das 
weibliche;  unter  26  Fällen,  von  denen  allerdings  einige  nicht  ganz  sicher 
hierher  gehören,  waren  1 6  männlichen  und  1 0  weiblichen  Geschlechts, 
was  also  ungefähr  einem  Verhältnis  von  60  :  40  %  entspricht. 

Doppelseitigkeit. 

Die  Erkrankung  befällt  sehr  oft  beide  Augen,  und  zwar  etwa 
in  der  Hälfte  der  Fälle.  Unter  27  Fällen  war  bei  9  das  andere  Auge 
nachweisbar  in  der  gleichen  Weise  ergriffen;  dazu  kommen  aber  noch  6 
weitere  Fälle,  in  welchen  das  andere  Auge  längere  Zeit  zuvor  an  Irido- 
chorioiditis,  komplizierter  Katarakt  und  Sekundärglaukom,  hüchst  wahr- 
scheinlich in  Folge  der  gleichen  Erkrankung,  erblindet,  aber  keine  Unter- 
suchung des  inneren  Auges  mehr  möglich  war. 

In  den  doppelseitigen  Fällen  verlief  zuweilen  zwischen  der  Affektion 
beider  Augen  ein  längerer  Zeitraum.  So  vergingen  dazwischen  \  0  Jahre 
in  den  Fällen  von  Leplat  und  von  Terson,  (in  welchen  das  Anfangsstadium 
am  ersten  Auge  nicht  beobachtet  worden  war),  desgleichen  in  dem  Falle 
von  Panas-Darier,  den  wir  als  zu  unsicher  sonst  nicht  gerechnet  haben, 
Fälle,  bei  denen  aber  gerade  die  Doppelseitigkeit  dafür  spricht,  daß  sie 
hierher  gehören.  Eine  Reihe  von  Jahren  lag  auch  dazwischen  in  dem 
ersten  Falle  von  Hill  Griffith  und  Ormond;  in  den  übrigen  Fällen  wurde 
die  Affektion  an  beiden  Augen  gleichzeitig  beobachtet  und  schien  mit  einem 
nur  kurzen  Zeitintervall  aufgetreten  zu  sein.  Doch  kann  wohl  sicher  das 
zweite  Auge  zuweilen  dauernd  verschont  bleiben,  da  Fälle  von  Freibleiben 
bis  nach   10  und  nach   16  Jahren  beobachtet  sind  (v.  Hippel). 


Familiäres  Auftreten. 

Bemerkenswert  ist  weiter,  daß  die  Krankheit  einige  Male  zwei  Ge- 
schwister ergriffen  hatte,  daß  also  hereditäre  Einflüsse  zu  Grunde 
liegen  können. 

Dies  kam  vor  bei  den  beiden  doppelseitig  erkrankten  Patienten  von  Wood 
und  Tr.  Collixs  (1892/94),  einem  20jährigen  Mann  und  dessen  2 6 jähriger 
Schwester,  ferner  in  den  Fällen  von  H.  Griffith  und  Ormond,  einer  2  2  jährigen, 
doppelseitig  erkrankten  Frau  und  ihrer  1 4  jährigen  Schwester,  bei  welcher  die 
Affektion  nur  ein  Auge  betraf.  Außerdem  ist  bei  dem  Falle  von  Frenkel,  bei 
dem  es  sich  um  ein  doppelseitiges  Angioma  retinae  eines  2  4 jahrigen  Mannes 
handelte,  zu  bemerken,  daß  eine  ältere  Schwester  desselben  mit  15 — 18  Jahren 
an  beiden  Augen  durch  eine  unbekannte  Krankheit  erblindete. 
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Angeborene  Anlage. 

Bei  dem  Charakter  der  AiTektion  als  primärer  Angiombildung  ist  zu 
vermuten,  daß  ihr  wohl  immer  eine  angeborene  Anlage  zu  Grunde  liegt, 
es  fällt  daher  auf,  daß  für  diese  Annahme  so  wenig  direkte  Anhaltspunkte 
vorliegen.  Es  spricht  dafür  einigermaßen  das  durchschnittlich  jugend- 
liche Lebensalter  der  Ergriffenen,  das  einigemal  beobachtete  fami- 
liäre Auftreten  und  die  häufige  Doppelseitigkeit.  Dagegen  scheint 
das  fast  völlige  Fehlen  in  der  kindlichen  Lebensperiode  und  der  Mangel 
von  Komplikationen  mit  einer  Teleangiektasie  oder  einem  Naevus  vasculo- 
sus  eines  anderen  Kürperteils,  wovon  gar  keine  Fälle  bekannt  sind,  schwer 
damit  in  Einklang  zu  bringen. 

Es  ist  auch  zu  bemerken,  daß  bei  ausgedehnten  Teleangiektasien  des 
Gesichts  eine  andersartige  Affektion  der  Netzhautgefäße  vorkommt,  die  in 
den  §§  29 — 31  besprochene  Tortuositas  vasorum,  welche  in  einer 
hochgradigen  Ausdehnung  und  Schlängelung  hauptsächlich  der  Venen,  sel- 
tener gleichzeitig  auch  der  Arterien,  besteht  und  die  sich  auch  durch  ihr 
vollkommen  stationäres  Verhalten  wesentlich  von  der  hier  besprochenen 
Erkrankung  unterscheidet. 

Auch  das  höchst  seltene  Aneurysma  racemosum  arterio-venosum, 
welches  im  §  22  besprochen  wurde,  zeigt  zwar  eine  gewisse  Verwandt- 
schaft zu  derselben,  aber  keine  dazwischen  stehenden  Formen,  und  von 
Seiten  des  übrigen  Gefäßsystems  nur  in  einem  Fall  eine  Kombination  mit 
einem  Aneurysma  racemosum  der  orbitalen  Aste  der  A.  ophthalmica  und 
von  Ästen  der  Carotis  externa. 

Dagegen  ist  hier  nochmals  auf  die  in  i  Fällen  beobachtete  Kompli- 
kation mit  Erscheinungen  eines  Hirntumors  hinzuweisen,  als  deren  Ursache 
sich  zweimal  eine  Kleinhirnzyste  herausstellte,  weil  es  denkbar  ist,  daß 
deren  Entstehung  mit  einer  intrakraniellen  Angiombildung  im  Zusammen- 
hang stand. 

Wenn  man  sich  indessen  nach  der  Entstehungsweise  der  Angiome  von 
sonstigen  Körperteilen  umsieht,  so  trifft  man,  wie  Virchow  (Krankh.  Ge- 
schwülste III,  1.  S.  31  Off.,  1867)  mitteilt,  oft  ein  ganz  übereinstimmendes 
Verhalten.  Bei  ihrer  viel  größeren  Häufigkeit  ist  es  begreiflich,  daß  man 
nicht  so  selten  angeborene  Anlagen  derselben,  in  Form  von  kleinen, 
flachen  Naevi,  antrifft,  die  noch  nicht  kavernös,  sondern  einfach  tele- 
angiektatisch  sind,  aber  allmählich  in  Angiome  übergehen.  Das  Wachs- 
tum derselben  beginnt  zuweilen  erst  längere  Zeit  nach  der  Geburt,  zur 
Zeit  der  Pubertät  oder  noch  später,  in  mittleren  Jahren.  Zuweilen  sieht 
man  auch  kavernöse  Angiome  an  Stellen  auftreten,  wo  vorher  keine  Tele- 
angiektasie beobachtet  worden  war,  mitunter  erst  mit  25,  30,  selbst  ersl 
mit  40  Jahren.    Nach  Virchow  gehört  zu  diesen  später  entstehenden  Fällen 
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wohl  auch  ein  großer  Teil  der  kavernösen  Angiome  in  inneren  Organen, 
da  bisher  solche  noch  niemals  zur  Zeit  der  Geburt  beobachtet  worden 
sind. 

Bei  diesen  Erfahrungen  braucht  das  ähnliche  Verhalten  bei  der  An- 
giomatose der  Netzhaut  nicht  an  der  Annahme  irre  zu  machen,  daß  dieser 
Affektion  regelmäßig  eine  angeborene  Anlage  zu  Grunde  liegt. 

Etwaige  sonstige  Ursachen. 

Von  äußeren  Ursachen  ist  nichts  bekannt  und  kann  nach  der  durch 
die  anatomische  Untersuchung  festgestellten  Natur  der  Erkrankung  auch 
nicht  die  Rede  sein.  Auch  ein  Zusammenhang  mit  Allgemeinerkrankungen, 
für  welchen  in  der  Anfangsperiode  unserer  Kenntnisse  einige  Tatsachen  zu 
sprechen  schienen,  hat  sich  nicht  bestätigt.  Es  waren  in  mehreren  Fällen 
bei  den  Kranken  selbst  oder  in  der  Familie  Erkrankungen  an  Tuberkulose 
vorhergegangen,  welche  trotz  der  völlig  abweichenden  klinischen  Erschei- 
nungen, so  lange  noch  keine  anatomischen  Befunde  vorlagen,  an  die  Mög- 
lichkeit denken  ließen,  daß  es  sich  um  eine  ungewöhnliche  Manifestation  der 
Tuberkulose  handeln  könnte.  Auf  diese  Erfahrungen  ist  aber  heute,  bei 
dem  Nachweis  der  angiomatösen  Struktur  und  der  völligen  Abwesenheit 
tuberkulöser  Veränderungen,  kein  Gewicht  mehr  zu  legen. 

Es  mußte  auffallen,  daß  von  den  beiden  Fällen  v.  Hippels  der  erste  an 
Tuberkulose  des  Calcaneus  operativ  behandelt  worden  war,  und  der  zweite  an 
Knochenfraß  am  Bein  und  darauf  an  einer  Erkrankung  der  Wirbelsäule  gelitten 
hatte,  die  mit  Hinterlassung  eines  Buckels  ausheilte,  und  daß  im  Falle  von 
Goldzieheb-Czermak  der  Vater  und  vielleicht  auch  eine  Schwester  brustleidend 
waren.  In  Tersons  Fall  bestanden  häufige  Anfälle  von  Bronchitis  und  die 
Mutter  und  zwei  Brüder  des  Patienten  waren  an  Tuberkulose  gestorben,  wes- 
halb Terson  auch  das  Augenleiden,  welches  nach  dem  Spiegelbilde  mit  über- 
wiegender Wahrscheinlichkeit  hierher  gehört,  für  tuberkulös  ansah. 

In  keinem  der  anderen  Fälle  wurden  aber  auf  Tuberkulose  hinweisende 
Erscheinungen  bemerkt  und  in  einem  Falle  von  Hill  Griffith  und  Ormond 
war  auch  die  Tuberkulinprobe  negativ.  Man  kann  daher  um  so  mehr  an- 
nehmen, daß  es  sich  bei  den  früheren  Beobachtungen  um  ein  zufälliges 
Zusammentreffen  gehandelt  hat. 

Dasselbe  gilt  wohl  auch  für  einige  sonstige  körperliche  Störungen,  die 
in  einzelnen  Fällen  vorkamen. 

Auffassung  des  Krankheitsprozesses. 

§  917.  Nach  der  Schilderung  der  Krankheit  bleibt  noch  übrig,  auf 
ihre  nosologische  Stellung  und  den  allgemein-pathologischen  Charakter  der 
dabei  vorkommenden  Prozesse  einzugehen,  worüber  in  neuester  Zeit  diver- 
gierende Ansichten    vertreten    worden    sind.      Ich   gebe    meinen   Ansichten 
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mit  der  nötigen  Reserve  Ausdruck,  weil  es  sich  hier  um  schwierig  aufzu- 
klärende und  verwickelte  Vorgänge  handelt. 

Aus  der  Yergleichung  des  ophthalmoskopischen  Bildes  im  ersten  Stadium 
mit  den  pathologisch-anatomischen  Befunden  scheint  mir  mit  Bestimmtheit 
hervorzugehen,  daß  der  Ursprung  der  Erkrankung  in  einer  um- 
schriebenen Angiom-Bildung  besteht.  Das  Auftreten  scharf  begrenzter 
Knoten  von  der  Struktur  kapillarer  Angiome,  zu  welchen  hochgradig  aus- 
gedehnte Gefäße  hinziehen,  scheint  mir  darüber  keinen  Zweifel  zu  la>sen. 
Ich  halte  es  für  nebensächlich  und  sekundär,  wenn  sich,  wie  dies  bisher 
im  allgemeinen  vertreten  wird,  an  der  Zusammensetzung  der  Knoten  auch 
eine  Wucherung  von  Gliagewebe  beteiligt.  Es  fehlt  noch  ein  anatomischer 
Befund  vom  ersten  Stadium,  aus  welchem  hervorgeht,  ob  eine  interstitielle 
Gliawucherung,  soweit  ihr  Vorkommen  sich  nach  meinen  oben  mitgeteilten 
Beobachtungen  bestätigt,  zuweilen  schon  von  Anfang  an  vorhanden  ist,  oder 
erst  später  hinzutritt.  Doch  spricht  für  die  letztere  Annahme,  daß  gewisse 
Teile  der  Neubildung,  und  gerade  die  kleinen  Knoten,  welche  wohl  für  die 
jüngsten  zu  halten  sind,  ganz  aus  dicht  gedrängten  Kapillaren  bestehen. 

Dagegen  treten  in  den  größeren  Wucherungen,  die  zweifellos  älteren 
Ursprungs  sind,  zwischen  den  Gefäßen  auch  größere  Mengen  von  Zwischen- 
gewebe auf,  das  zum  Teil  gliöser  Natur  sein  könnte.  Aber  auch  wenn  in 
manchen  Fällen  eine  Gliawucherung  sich  von  Anfang  an  nachweisen  ließe, 
brauchte  man  sie  nicht  als  eine  primäre  aufzufassen,  sondern  könnte  sie 
als  eine  sekundäre,  durch  die  Gefäßneubildung  hervorgerufene  ansehen. 

Ich  kann  es  nicht  für  richtig  halten,  wenn  neuerdings  Meller  (1913) 
und  andere  nach  ihm  als  Wesen  der  Erkrankung  eine  Wucherung  der 
Glia  annimmt,  und  die  Ansicht  ausspricht,  man  dürfe  den  Gefäßveränderungen 
nicht  allzuviel  Wert  beimessen.  Es  könne  bei  den  verschiedensten  Neu- 
bildungen zu  einer  wesentlichen  Mitbeteiligung  der  Gefäße  kommen,  die 
gelegentlich  so  weit  gehe,  daß  die  Gefäße  nicht  nur  quantitativ  den  Haupt- 
bestandteil der  Geschwulst  bilden,  sondern  auch  ihren  essentiellen  Bestand- 
teil zu  bilden  scheinen.  So  richtig  dies  auch  für  manche  Fälle  anderer 
Art  sein  mag,  so  zeigt  doch  gerade  das  hier  als  Beweis  angeführte  Gliom, 
daß  der  Prozeß  bei  diesem  mit  einer  zellularen  Wucherung 
beginnt,  aufweiche  erst  in  einiger  Zeit  eine  Gefäßentwickelung 
nachfolgt,  wie  in  dem  Abschnitt  über  das  Gliom  oben  eingehend  ge- 
schildert wurde,  während  bei  dem  Angiom,  wie  die  ophthalmoskopische 
Untersuchung  zeigt,  gerade  umgekehrt  der  Prozeß  mit  einer  ganz  um- 
schriebenen Gefäßneubildung  und  nach  ihr  hin  gerichteten  Fluxion  seinen 
Anfang  nimmt,  die  von  einer  Art  ist,  wie  sie  weder  bei  dem  Gliom,  noch 
bei  einer  Gliosis  sonst  jemals  beobachtet  wird. 

Die  riesenhafte  Ausdehnung  der  nach  dem  kleinen  Tumor  hin  gerich- 
teten Gefäße  wird  offenbar  durch    einen   von   diesem   aussehenden    Einfluß 
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hervorgerufen,  da  die  Erweiterung  sich  nicht  auf  den  ganzen  Verlauf  des 
Gefäßes  bis  zur  Papille  erstreckt,  sondern  erst  in  einiger  Entfernung  von 
derselben  ganz  allmählich  beginnt,  so  daß  das  Gefäß  nach  der  Peripherie 
hin  aucli  erheblich  an  absoluter  Weite  zunimmt.  Es  ist  offenbar  ein  Ein- 
fluß gleicher  Art,  auf  welchem  die  Kongestion  beruht,  welche  mehr  oder 
minder  durch  jede  rasch  wachsende  Geschwulst  hervorgerufen  wird.  Daß 
diese  sich  auch  bei  dem  Wachstum  der  Angiome  in  ausgiebiger  Weise 
bemerkbar  macht,  hat  schon  Virchow  (loa  cit.)  eingehend  auseinander  ge- 
setzt; er  hat  gezeigt,  daß  die  Gefäße  im  Umfang  der  Geschwulst  oft  auf 
weite  Strecken  hin  eine  wahrhafte  Hyperplasie  mit  Ektasie  zeigen. 

Eine  derartig  starke  gefäßerweiternde  Wirkung  ist  von  der  Gliosis 
nicht  bekannt.  Dagegen  kommt  der  Glia,  wie  Krückmann  (1905)  sehr  an- 
schaulich ausführt,  in  hohem  Maße  die  Fähigkeit  sekundärer  Proliferation 
zu,  durch  welche  vorhandene  Gewebslücken  ausgefüllt  werden;  er  spricht 
von  der  raumerfüllenden  Tätigkeit  und  von  der  geradezu  verblüffenden 
Wucherungsfähigkeit  der  Glia,  durch  welche  ihre  Beteiligung  bei  diesem 
Prozeß,  falls  sie  sich  in  der  bisher  beschriebenen  Weise  bestätigt,  sich 
vollständig  erklären  würde. 

Da  Meller  bei  seiner  Annahme,  daß  ein  Netzhautgliom  sich  zuweilen  unter 
dem  Bilde  der  v.  HiPPELschen  Erkrankung  darstellen  könne,  sich  auch  auf  den 
von  Knape  (1908)  mitgeteilten  Fall  beruft,  so  sei  bemerkt,  daß  diese  Mit- 
teilung zu  mancherlei  Bedenken  Anlaß  gibt,  und  daß  das  Verhalten  nicht  so 
genau  beschrieben  ist,  daß  daraus  Schlüsse  von  dieser  Tragweite  gezogen  werden 
können.  Der  wesentlichste  Punkt,  ob  die  in  der  ophthalmoskopischen  Abbildung 
dargestellten  roten  Flecke  wirklich  kapillare  Angiome  waren,  ist  nicht  hinreichend 
klargestellt;  der  Verfasser  geht  darüber  kurz  hinweg  mit  der  Bemerkung,  »daß 
eine  nähere  Beschreibung  der  Gefäßalterationen  keinen  Zweck  habe«. 

§918.  Während  Meller  unsere  Geschwulst  einfach  als  Gliosis 
retinae  diffusa  teleangiectodes  bezeichnet,  geben  Ginsrerg  (1911) 
und  Glzmann  (1915)  eine  primäre  Beteiligung  der  Angiombildung  an  der- 
selben zu.  Sie  betrachten  demnach  das  Angiom  der  Netzhaut  als  eine  Art 
von  Mischgeschwulst,  weil  sich,  wie  sie  annehmen,  an  ihrer  Bildung  Glia- 
gewebe  beteiligt.  So  wenig  man  aber  beispielshalber  ein  Karzinom  als  eine 
Mischgeschwulst  auffaßt,  weil  sich  an  seiner  Bildung  außer  Epithel  in 
reichem  Maß  auch  Gefäße  und  Bindegewebe  beteiligen,  so  wenig  ist  man 
wohl  hier  zu  einer  entsprechenden  Auffassung  wegen  der  etwa  vorkommen- 
den Gliawucherung  berechtigt.  Glzmann  legt  noch  besonderes  Gewicht  auf 
die  in  seinem  Falle  gemachte  Beobachtung,  daß  an  der  Durchbruchsstelle 
der  Glaslamelle  Gliagewebe  aus  der  Netzhaut  in  die  Aderhaut  hineinge- 
wachsen war.  Diese  Beobachtung  berechtigt  aber  keineswegs  zu  der  An- 
nahme eines  tumorartigen  Charakters  der  hier  vorkommenden  Gliawucherung. 
Dasselbe   Vorkommnis  ist   bei   Perforationen    der  Glaslamelle,    welche   aus 
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anderen  Ursachen,  z.  B.  durch  chorioretinitische  Herde  und  durch  Deh- 
nungseinflüsse bei  Staphyloma  posticum  entstehen,  wiederholt  beobachtet 
(Murakami,  Salzmann  1902,  Krückmann  1905  u.  a.),  so  daß  daraus  auf  den 
Charakter  der  Gliawucherung  kein  Schluß  gezogen  werden  kann ;  in  den 
hier  zitierten  Fällen  hatte  sie  nur  den  einer  durch  Gewebstrennung  ange- 
regten Wucherung.  (Vgl.  §§  366  und  5I4.)  Auch  liegt  kein  Beweis  vor, 
daß  im  Falle  von  Guzmann  der  Durchbruch  der  Glaslamelle,  abweichend 
von  den  letzteren  Fällen,  durch  die  Gliawucherung  bewirkt  worden  sei, 
da  es  viel  näher  liegt,  ihn  bei  der  Angiombildung  auf  ein  Durchwachsen 
von  Gefäßen  zu  beziehen. 

§919.  Abgesehen  von  der  nur  histologisch  nachweisbaren  Glia- 
wucherung kommt  aber  bei  der  Angiomatose  noch  ein  anderer  se- 
kundärer Vorgang  vor,  der  sich  auch  klinisch,  und  zwar  als  weiße 
Trübung  und  Infiltration  der  Netzhaut  kundgibt,  und  der  sehr  wesentlich 
zur  Zerstörung  der  spezifischen  Elemente  der  Netzhaut  und  zur  Erzeugung 
der  weiteren  sekundären  Prozesse  beiträgt,  welche  den  Verlust  des  Auges 
herbeiführen.  Derselbe  ist  seiner  Art  nach  von  der  Angiombildung  voll- 
kommen verschieden,  wenn  auch  die  beiderlei  Veränderungen  innig  in 
einander  greifen.  Er  tritt  in  diffuser  Verbreitung  auf,  während  die 
Angiombildung  wenigstens  im  Beginn  scharf  abgegrenzt  ist.  Es  kann 
auch  nicht  bezweifelt  werden,  daß  es  ein  sekundärer  Vorgang  ist,  da  er 
im  Anfangsstadium  oft  längere  Zeit  hindurch  vollkommen  fehlt  und  seine 
allmähliche  Entwickelung  ophthalmoskopisch  verfolgt  werden  kann.  Es  ist 
durch  anatomische  Untersuchungen  sehr  wahrscheinlich  gemacht,  daß  es 
sich  dabei  um  Einlagerung  großer  Fettkürnchenzellen  handelt,  welche  haupt- 
sächlich in  die  äußeren  Schichten  der  Netzhaut  erfolgt ;  man  muß  letzteres 
deshalb  annehmen,  weil  die  stark  erweiterten  Gefäße  in  der  Regel  auf  dem 
weißen  Grunde  ganz  deutlich  hervortreten.  Die  ophthalmoskopische  Be- 
obachtung der  Entwickelung  dieses  Prozesses  und  sein  Auftreten  in  zahllosen 
kleinen  Herden,  welche  die  großen  weißen  Flächen  umgeben,  zeigt  auch 
deutlich,  daß  dieser  Prozeß,  obwohl  in  irgend  einer  Weise  durch  die  An- 
giombildung hervorgerufen,  doch  grundverschieden  von  ihr  ist.  Ich  muß 
dies  hervorheben,  weil  dieser  Umstand,  wie  mir  scheint,  in  anderen  Publi- 
kationen nicht  die  nötige  Beachtung  gefunden  hat.  Wenn  auch  Fettkürn- 
chenzellen im  Gewebe  der  Angiome  zwischen  den  Kapillarschlingen  einge- 
schlossen sind,  so  hat  dies  doch  m.  E.  keine  weitere  Bedeutung  als  die, 
welche  oben  dem  Auftreten  von  Gliagewebe  zugeschrieben  wurde.  Nach 
der  ganzen  Entwickelung  des  Prozesses,  den  ich  klinisch  in.  den  beiden  von 
E.  v.  Hippel  mitgeteilten  Fällen  lange  Zeit  hindurch  aufmerksam  verfolgt 
habe,  muß  ich  es  für  ausgeschlossen  halten,  daß  die  großen  weißen  Flächen 
aus    einer    an   der    Stelle    vorherbestehenden   Angiombildung    hervorgehen. 
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Der  Sachverhalt  scheint  mir  vielmehr  der  zu  sein,  daß  durch  die  An- 
giombildung  und  die  von  ihr  bewirkte  hochgradige  Zirkula- 
tionsstörung ein  Degenerationsprozeß  der  Netzhaut  hervor- 
gerufen wird,  welcher  sowohl  ophthalmoskopisch,  als  histo- 
logisch sich  als  gleicher  oder  sehr  ähnlicher  Art  darstellt  wie 
die  exsudative  Retinitis. 

Die  Übereinstimmung  gibt  sich  kund  in  dein  massenhaften  Auftreten 
von  Fettkürnchenzellen,  den  schweren  Veränderungen  des  Pigmentepithels, 
dem  reichlichen  Vorkommen  von  Cholesterin  und  dem  Auftreten  derber 
Bindegewebsschwarten  mit  Knochenbildung  an  der  Innenfläche  der  Ghorioidea. 

Zu  diesen  Veränderungen  scheint  auch  noch  fibrinöse  Exsudation 
hinzuzukommen.  Emanuel  (1915)  hat  in  seinem  eigenartigen,  als  Angiomatose 
der  Netzhaut  aufgefaßten  Fall  auch  das  Vorkommen  einer  »kolloiden« 
Degeneration  und  tumorartigen  »kolloiden«  Auflagerung  auf  die 
äußeren  Netzhautschichten  beschrieben,  deren  Abbildung  mit  der 
von  mir  bei  Retinitis  exsudativa  beschriebenen  sero-fibrinösen  Infiltration  und 
Exsudation  große  Ähnlichkeit  hat,  (vgl.  Fig.  205  auf  S.  1288).  Die  fibrinöse 
Natur  einer  solchen  Exsudation  ist  nicht  immer  leicht  nachweisbar,  weil 
die  WEiGERTSche  Reaktion  wegen  einer  mit  dem  Fibrin  vorgegangenen 
Umwandlung  versagen  kann,  und  weil  charakteristisch  aussehende  Fibrin- 
netze aus  demselben  Grunde  und  weil  neben  dem  Fibrin  auch  viel  bei  der 
Fixierung  gallertig  geronnenes  Eiweiß  vorhanden  ist,  oft  schwer  und  zum 
Teil  gar  nicht  mehr  erkennbar  sind.  In  der  Tat  habe  ich  an  von  dem 
Autor  mir  freundlichst  zur  Untersuchung  überlassenen  Präparaten  mich 
von  einem  reichlichen  Gehalt  dieser  --kolloiden«  Massen  an  charakteristi- 
schen Fibrinnetzen  überzeugen  können. 

Ich  möchte  das  gegenseitige  Verhältnis  der  in  Rede  stehenden  Ver- 
änderungen dahin  bezeichnen,  daß  durch  die  Angiombildung  der 
Netzhaut  eine  eigene  Art  von  Retinitis  exsudativa  hervorgerufen 
wird.  Von  dieser  Art  derselben  war  oben  in  dem  der  Retinitis  exsudativa 
gewidmeten  Abschnitt  noch  nicht  die  Rede,  weil  mir  diese  Auffassung  der 
bei  dem  Angiom  vorkommenden  Netzhautdegeneration  damals  noch  nicht 
hinreichend  klar  geworden  war. 

Die  Ähnlichkeit  der  Veränderungen  ist  aber  von  verschiedenen  Seiten 
und  zuerst  von  Goats  selber  hervorgehoben  worden. 

Die  bei  dem  Angiom  vorkommende  Art  reiht  sich  ungezwungen  an 
diejenige  Form  der  exsudativen  Retinitis  an,  welche,  wie  ich  (1912,  ge- 
zeigt habe,  in  Verbindung  mit  multiplen  Miliaraneurysmen  vorkommt  und 
wohl  einer  durch  sie  bewirkten  Ernährungsstörung  zuzuschreiben  ist 
(s.  §§   18—21,  644  und  629). 

Was  die  übrigen  Arten  der  exsudativen  Retinitis  anlangt,  so  wurde 
schon  oben  bemerkt,  daß  die  Entstehungsweise  dieses  merkwürdigen  Pro- 
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zesses  noch  sehr  der  weiteren  Aufklärung  bedarf.  Ich  war  früher  geneigt, 
toxische  Einflüsse  mikrobischen  Ursprungs  anzunehmen,  doch  haben  die 
dafür  anzuführenden  Gründe  jetzt  viel  von  ihrem  Gewicht  verloren,  seit- 
dem sich  herausgestellt  hat,  daß  ein  derartiger  Prozeß  auch  durch  eine 
Angiombildung  hervorgerufen  werden  kann,  unter  Umständen,  wo  schwer- 
lich an  eine  Beteiligung  von  Mikrobien  zu  denken  ist. 

Man  muß  im  Gegenteil  die  Frage  aufwerfen,  ob  nicht  auch  der  ge- 
wöhnlichen Art  der  Retinitis  exsudativa  zuweilen  teleangiektatische  Zustände, 
wenn  auch  leichteren  Grades  zu  Grunde  liegen,  welche  vielleicht  zu  den  bei 
dieser  Erkrankung  in  großer  Zahl  nachgewiesenen  Veränderungen  der  Ge- 
fäßwände und  zu  Thrombosen  Anlaß  geben.  Man  könnte  zu  Gunsten  dieser 
Annahme  wohl  einige  Beobachtungen  geltend  machen,  doch  sind  die  Verände- 
rungen nicht  beträchtlich  genug;  sie  können  höchstens  als  Teleangiektasien 
aufgefaßt  werden,  eigentliche  Angiombildungen  werden  nicht  berichtet  und  in 
anderen  Fällen  fehlen  derartige  Befunde  vollständig,  so  daß  man  nur  für  einzelne 
Fälle  an  die  Möglichkeit  eines  derartigen  Einflusses  zu  denken  berechtigt  ist. 

In  dem  von  Evershelm  mitgeteilten  Falle  findet  sich,  wie  aus  Fig.  203 
ersichtlich,  in  dem  der  erkrankten  Retina  anliegenden  Teil  der  Chorioidea  eine 
so  hochgradige  Ausdehnung  sämtlicher  Gefäße  der  letzteren  bis  zu  den  Kapil- 
laren, mit  Verdickung  des  entsprechenden  Teiles  der  Membran  um  mehr  als 
das  doppelte ,  daß  die  Stelle  einen  ganz  teleangiektatischen  Eindruck  macht. 
Denselben  Eindruck  machen  die  dicht  gedrängten  Ausdehnungen  und  Schlänge- 
lungen der  kleinsten  Gefäße  und  Kapillaren,  welche  fleckweise  in  gewissen  Teilen 
der  Retina  von  diesem  und  einem  weiteren  Fall  von  exsudativer  Retinitis  vor- 
kamen,  (s.   oben  Fig.  200   und   202). 

Im  8.  Falle  von  Coats  tritt  an  einer  Stelle  der  Netzhaut  plötzlich  eine 
ungemein  große  Zahl  enorm  erweiterter,  dicht  beisammen  liegender  Gefäße,  zu- 
meist Venen  auf,  so  daß  »fast  das  Aussehen  eines  kavernösen  Angioms« 
entsteht.  Übrigens  wird  das  genauere  Verhalten  und  die  Auffassung  dieser 
Gefäßektasien  ohne  künstliche  Injektionen  wohl  kaum  sicher  zu  entscheiden  sein. 

Prognose  und  Behandlung. 

§  920.  Die  Prognose  ist  im  allgemeinen  durchaus  ungünstig,  sobald 
die  Affektion  eine  progressive  Entwicklung  genommen  hat.  Alle  thera- 
peutischen Versuche  mit  den  üblichen  Mitteln  erwiesen  sich  als  vergeblich 
und  konnten  den  Ausgang  in  weitere  Folgezustände  und  völlige  Erblindung 
nicht  verhüten.  Besonders  ungünstig  ist,  daß  oft  auch  das  zweite  Auge 
ergriffen  wird,  was,  wie  oben  berichtet,  selbst  nach  einer  längeren  Reihe 
von  Jahren  noch  eintreten,  aber  auch  wohl  sicher  zuweilen  ausbleiben  kann. 

Andererseits  sind  einzelne  Fälle  beobachtet ,  (Ginsberg  und  Spiro, 
Vossius  Fall  2),  wo  sich  an  dem  zweiterkrankten  Auge  nur  ein  ganz  kleiner 
Knoten  fand,  der  zu  keiner  Sehstürung  Anlaß  gab  und  selbst  während 
einer  längeren  Beobachtungszeit  (im  Falle  von  Ginsberg  und  Spiro  fast 
S  Jahre  lang),  sich  in  keiner  Weise  änderte. 
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Ob  in  solchen  Fällen  die  Affektion  dauernd  stationär  bleiben  kann, 
was  ja  nach  ihrer  -Natur  keineswegs  ausgeschlossen  ist,  muß  zur  Zeit  da- 
hingestellt bleiben. 
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2.  Sekundäre  Angiombildungen  der  Netzhaut. 

§  92 1.  Bei  länger  dauernden  Zirkulationsstörungen,  insbesondere  bei 
chronischem  Glaukom  mit  Degeneration  der  Gefäße,  sind  mehrfach  mul- 
tiple kleine  Angiome  beobachtet,  deren  schon  oben  bei  Besprechung  der 
Gefäßneubildungen  der  Netzhaut  (§  59)  gedacht  wurde.  Diese  Wucherungen 
sind  zuweilen  außerordentlich  fein,  dafür  aber  um  so  zahlreicher,  so  daß 
sie  nicht  mehr  eigentlich  zu  den  Geschwülsten  gerechnet  werden  können, 
die  Netzhaut  kann  wie  mit  einem  roten  Schimmel  von  blumenkohlartigen 
Exkreszenzen  aus  feinsten  Gefäßschlingen  bedeckt  sein  (v.  Gräfe);  oder  es 
handelt  sich  um  kleine  Konvolute  von  Gefäßen,  die  bei  flüchtiger  Betrach- 
tung nur  wie  rote  Flecke  aussehen  (Samelsohn).  In  anderen  Fällen  fanden 
sich  dagegen  bei  anatomischer  Untersuchung  etwas  größere,  scharf  ab- 
gegrenzte, rundliche,  in  der  Regel  mit  kurzem  Stiel  aufsitzende  Geschwülst- 
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chen,    die   größtenteils    aus    dicht  gedrängten  Gefäßschlingen   bestehen  und 
bis  0,8  mm  Dicke  erreichen  können  (H.  Pagenstecher  1874). 

In  einem  im  Atlas  dieses  Autors  (1875)  abgebildeten  Falle  von  Glaukom 
war  die  Retina  mit  diesen  Gebilden  übersäet.  Die  in  den  Knötchen  enthaltenen 
Gefäßschlingen  waren  durch  feinfaseriges  Gewebe  mit  einander  verbunden.  Im 
weiteren  Verlauf  bilden  sich  die  Gefäße  zurück  und  die  ganze  (ieschwulst  wan- 
delt sich  in  Bindegewebe  um,  wie  an  anderen  Geschwülsten  desselben  Falles  zu 
sehen  war. 

Einige  Gebilde  dieser  Art  habe  ich  auch  in  dem  im  §  438,  Fig.  165  mit- 
geteilten Falle  von  einseitiger  Netzhautablösung  und  Druckexkavation  nach  rück- 
gängiger Retinitis  bei  einem   \  4jäh- 


rigen,  früher  an  Albuminurie  leiden- 
den Mädchen  beobachtet.  Der  Durch- 
messer des  in  Fig.  322  dargestellten 
Knötchens  betrug  nur  ca.  0,14  mm. 
Zur  ophthalmoskopischen  Be- 
obachtung kamen  diese  Knötchen 
nicht  und  auch  sonst  wohl  nur 
höchst  ausnahmsweise,  teils  wegen 
ihrer  geringen  Größe,  teils  wegen 
sonstiger,  die  Beobachtung  hindern- 
der Veränderungen. 


Fie.  322. 


Miliares  Angiom  der  Retina,   mit  schmaler  Basis  in  der 

Nervenfaserschicht  implantiert  und  durch  eine  Lücke  der 

übrigen   Schichten   über    die  Außenfläche   hervorragend 

von   einem  Falle  von  Netzhautahlösung  und  Druek- 

exkaTation. 


Die  hier  besprochenen  An- 
giombildungen  sind  offenbar  nach 
ihrer  Art  und  Entstehung  von  den 
im  vorigen  Abschnitt  besprochenen 
wesentlich    verschieden.      Es 

handelt  sich  bei  denselben  wohl  um  die  Folgen  einer  Zirkulationsstörung, 
wobei  die  Wucherung  niemals  erhebliche  Dimensionen  erreicht  und,  ent- 
sprechend der  Abnahme  der  zu  Grunde  liegenden  Ursache,  sich  nach  einiger 
Zeit  erschöpft,  während  den  letzteren  wohl  eine  angeborene  Steigerung 
der  Proliferationstendenz  der  Gefäße  zu  Grunde  liegt,  die  anscheinend  un- 
abhängig von  vorhergehenden  Störungen  der  Zirkulation  durch  unbekannte 
Ursachen  aktiv  wird  und  dann  von  sich  aus  weiter  geht,  wodurch  sich  das 
Verhalten  dem  der  malignen  Geschwulstbildungen  nähert. 
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Sonstige  gutartige  Neubildungen  der  Netzhaut. 

§  922.  Außer  den  bisher  besprochenen  kommen  gutartige  primäre 
Neubildungen  der  Netzhaut  von  erheblicherer  Bedeutung  kaum  vor. 
Es  finden  sich  zwar  nicht  selten  bindegewebige  oder  gliüse  Wucherungen, 
auch  von  beträchtlichem  Umfang,  wo  die  Netzhaut  in  eine  bis  zu  mehreren 
Millimetern  dicke  Bindegewebsmasse  umgewandelt  sein  kann;  es  handelt  sich 
aber  dabei  um  Ausgänge  von  entzündlichen  Prozessen  verschiedener  Art 
oder  um  Folgezustände  von  intraokularen  Blutungen,  die  keine  selbständige 
Bedeutung  haben  und  sich  auch  in  der  Regel  wegen  ihres  mehr  diffusen 
Auftretens  nicht  unter  der  Form  von  Geschwülsten  darstellen.  Oft  ist  in 
solchen  Fällen  die  Wucherung  auch  nicht  auf  die  Netzhaut  beschränkt; 
man  findet  daneben  eine  ähnliche  Verdickung  der  Chorioidea  oder  dicke 
Bindegewebsschichten  zwischen  beiden  Membranen;  es  kann  hier  ungewiß 
bleiben,  wie  weit  die  Retina  selbst  beteiligt  ist,  oder  es  sich  um  ein  Ex- 
sudat zwischen  ihr  und  der  Aderhaut  handelt.  Es  tritt  darin  nicht  selten 
sekundäre  Verknöcherung  auf,  an  der  sich  aber  die  Retina  nur  ausnahms- 
weise beteiligt.  Solche  Bindegewebswucherungen  kommen,  wenn  sie  etwas 
größeren  Umfangs  sind,  fast  nur  zur  anatomischen  Untersuchung;  nur  ganz 
ausnahmsweise  sind  sie  ophthalmoskopisch  wahrnehmbar,  wenn  der  Prozeß 
mehr  umschrieben  und  der  vordere  Teil  des  Auges  intakt  geblieben  ist. 
Sie  haben  daher  auch  meistens  mehr  pathologisch-anatomisches  als  prak- 
tisches Interesse. 

In  früheren  Zeiten  wurden  derartige  Bildungen  hie  und  da  als  Fibrome 
beschrieben.  Heut  zu  Tage,  wo  die  Untersuchung  an  Totalschnitten  und  falls 
nötig  an  Serien  derselben  vorgenommen  wird,  hat  der  Nachweis,  daß  es 
sich  nicht  um  echte  Tumoren  handelt,  sondern  um  Produkte,  die  als  Gra- 
nulationswucherungen aufzufassen  sind,  in  der  Regel  keine  erheblichen 
Schwierigkeiten,  zumal  wenn  die  Entstehungsweise  bekannt  ist  und  berück- 
sichtigt wird.  Oft  weist  schon  die  traumatische  Entstehung  darauf  hin, 
daß  von  einer  eigentlichen  Geschwulstbildung  nicht  die  Rede  sein  kann; 
zuweilen  handelt  es  sich  um  Abkapselungsvorgänge,  um  Fremdkörper  oder 
kleine  Abszesse  spontanen  Ursprungs,  oder  in  der  Umgebung  von  massen- 
haften Blutungen,  worauf  besonders  das  Vorkommen  von  Resten  derselben 
und  von  hämatogenem  Pigment  hinweist.  Auch  der  Nachweis  einer  etwaigen 
tuberkulösen  Natur  der  Wucherung  ist  in  der  Regel  leicht  zu  liefern. 
Von  Fällen  dieser  Art,  sowie  von  solchen  syphilitischen  Ursprungs  war  an 
den  zugehörigen  Orten  oben  die  Rede.  Doch  kommen  zuweilen  Fälle  vor, 
wo  auch  bei  genauer  Untersuchung  die  Auffassung  zweifelhaft  bleibt.  Bei 
traumatischem  oder  metastatischem  Ursprung  pflegt  nach  längerer  Zeit  das 
Granulationsgewebe  in  fibröses  Bindegewebe  überzugehen  oder  wenigstens 
sich    dadurch    von    der   Umgebung    abzugrenzen.     Wenn  statt   dessen   die 
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ganze  Wucherung  gleichmäßig  den  Charakter  eines  Granuloms  zeigt  und 
von  der  Umgebung  scharf  abgegrenzt  ist,  kann  der  Befund  dem  bei  einem 
Sarkom  sehr  ähnlich  werden;  in  zweifelhaften  Fällen  dieser  Art  soll  man 
mehr  Gewicht  auf  die  klinischen  und  allgemein  pathologischen  Momente 
als  auf  die  histologische  Struktur  legen. 

Einen  derartigen  Fall  haben  Thomas  und  Coats  (1  9  Hj  von  einem  \  8  jähri- 
gen Mann  mitgeteilt,  dessen  linkes  Auge  im  Verlauf  von  2  Jahren  erblindet  und 
zuletzt  schmerzhaft  geworden  und  mit  der  Diagnose  Netzhautablösung  vermutlich 
durch  Tumor,  enukleiert  worden  war.  Es  fand  sich  in  der  einen  Hälfte  der  total 
abgelösten  Netzhaut  dicht  nach  innen  von  der  Papille  ein  kleines  Granulom  von 
i  :  :'.ö  mm  Durchmesser,  das  ganz  aus  dicht  gedrängten  Zellen  mit  länglichen 
Kernen  bestand  und  das  Aussehen  eines  Sarkoms  darbot.  Der  Patient  hatte 
vor  2  Jahren  eine  fieberhafte  Erkrankung  mit  meningitischen  Erscheinungen  über- 
standen, wobei  eine  Papillitis  konstatiert  wurde,  zugleich  auch  eine  Otorrhöe, 
die  ohne  Operation  heilte.  Die  Verfasser  sprachen  sich  für  einen  entzündlichen 
Ursprung  des   Granuloms  aus. 

Bei  chronischer  Retinitis  der  inneren  Schichten  finden  sich  zu- 
weilen kleine,  aus  areolärem  Gliagewebe  bestehende,  flach  hüge- 
lige oder  gestielte  gefäßlose  Geschwülstchen.  Nach  Iwanoffs  Schil- 
derung (1865)  entstehen  sie  durch  Auswachsen  der  Stützfasern,  welche  die 
Limitans  interna  durchbrechen  und  durch  Teilungen  und  gegenseitige  Verbin- 
dungen ein  dem  in  der  Fig.  174  auf  S.  1048  dargestellten  ähnliches  Netzwerk 
erzeugen.  Diese  Gebilde  treten  in  der  Regel  mehrfach  auf;  sie  sind  immer 
klein;  die  flachen  erreichen  einen  Durchmesser  von  2—3  mm,  während  die 
gestielten  in  dem  betreffenden  Falle  von  Iwanoff  weit  kleiner  blieben  und 
nicht  über  0,3  mm  hinausgingen. 

Hie  und  da  werden  auch  bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung 
auf  der  Papille  oder  in  deren  Umgebung,  bei  fast  normalem  Ver- 
halten des  Augengrundes  oder  neben  Ausgängen  entzündlicher  Prozesse, 
kleine  rundliche  oder  längliche  Geschwülstchen  von  bindege- 
webigem Aussehen  beobachtet,  deren  Grüße  hinter  der  der  Papille 
mehr  oder  minder  weit  zurückbleibt  und  deren  Natur  sich  in  Ermangelung 
anatomischer  Untersuchung  nicht  bestimmt  angeben  läßt.  Sie  scheinen 
auch  nicht  immer  gleicher  Art  zu  sein.  Abgesehen  von  bindegewebigen 
Neubildungen  und  zurückgebildeten  miliaren  Angiomen  (§  921),  kann  es 
sich  mitunter  auch  um  zystische  Gebilde  handeln;  in  manchen  Fällen 
mußte  an  einen  Ursprung  aus  der  Fütalzeit  gedacht  werden.  Als  Bei- 
spiele seien  folgende  Fälle  kurz  angeführt: 

0.  Bull  (1872  beobachtete  eine  kleine  weiße  Bindegewebsbildung  von  läng- 
licher Gestalt  und  etwa  von  1/3  P.-D.,  welche  nahe  der  Papille  auf  der  Vena 
terap.  sup.  aufsaß  und  mehrere  feine  Ausläufer  abgab,  die  sich  in  zirkumvas- 
kuläre  Trübungen  an  den  Papillengefäßen  fortsetzten.  Sie  kam  bei  einem 
I  8jährigen  syphilitisch  erkrankten  Mann  vor,    der  außerdem  seit  früher  Jugend 
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fistelnde  Lymphdrüsenschwellungen  am  Halse  hatte.  Da  die  syphilitische  Infek- 
tion der  Angabe  nach  erst  4 — 5  Monate  zurücklag  und  die  Neubildung  1  Jahr 
lang  ganz  unverändert  blieb,  wurde  angenommen,  daß  sie  kongenital  und  nicht 
syphilitischen  Ursprungs,  sei;  doch  ist  wohl  ein  Rest  einer  syphilitischen  Affek- 
tion nicht  ganz  sicher  ausgeschlossen. 

Bei  einer  nephritischen  Netzhautaffektion  in  Folge  von  Schrumpfniere  fand 
Treitel  (1  876)  eine  kleine  gestielte  Bindegewebsbildung,  die  an  der  Grenze  von 
Papille  und  Netzhaut  festsaß. 

Bisley  (1896)  sah  bei  einer  38jährigen  Frau  mit  Ausgängen  von  doppel- 
seitiger Chorioretinitis,  über  deren  Ursache  er  keine  Angaben  macht,  am  einen 
Auge  eine  ca.  2/3  P.-D.  große  Geschwulst  von  5  D  Prominenz,  welche  die  obere 
Hälfte  der  Papille  deckte,  und  an  deren  Bande  die  Gefäße  zum  Vorschein  kamen. 
Wegen  eines  leicht  grünlichen  Schimmers  wurde  eine  Zyste  vermutet.  An  der 
Makula  eine  kleine  Blutung.  Das  Sehvermögen  war  beiderseits  gleich  stark 
herabgesetzt. 

In  L.  Patons  Falle  (1910)  war  an  einem  vielleicht  von  Geburt  an  stark 
amblyopischen  Auge  die  Papille  von  einer  komplizierten  Gewebsbildung  bedeckt, 
die  hauptsächlich  aus  zwei  großen  durchscheinenden,  zystenähnlichen  Knoten 
bestand,  durch  welche  die  Gefäße  durchschimmerten;  diese  Gebilde  gingen  in 
schlauchartige  Hüllen  der  Gefäße  über,  die  sich  an  denselben  eine  Strecke  weit 
in  die  Netzhaut  hinein  fortsetzten;  ein  weiteres  Gefäß  war  von  einer  ähnlichen 
Hülle  umgeben,  an  deren  zentralem  Ende  aber  die  zystenartige  Verdickung  auf 
der  Papille  fehlte.  Es  wurde  ein  kongenitaler  Ursprung  vermutet  und  auch  an 
den  Ausgang   einer  fötalen  Entzündung  gedacht. 
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Geschichtete  Einlagerungen   hyaliner  Substanz   in   die  Sehnervenpapille 

und  Netzhaut. 

§  923.  In  der  Papille  finden  sich  zuweilen  Einlagerungen  einer  stark 
lichtbrechenden  hyalinen,  später  oft  verkalkten  Substanz,  die,  ähnlich  dem 
Amyloid,  in  Gestalt  von  geschichteten  Knollen  und  Konkretionen 
auftritt,  aber  keine  Amyloidreaktion  gibt,  und  deren  Vorkommen  in 
den  betreffenden  Fällen  auf  die  Papille  und  die  umgebende  Netzhaut  be- 
schränkt zu  sein  pflegt,  nur  höchst  ausnahmsweise  auch  in  einen  etwas 
entfernteren  Teil  der  letzteren  sich  verbreitet.  Ihre  Natur  und  Herkunft 
ist  nocb  nicht  hinreichend  bekannt. 

Diese  Einlagerungen  kommen  sowohl  an  sonst  völlig  normalen,  als  an 
anderweitig  krankhaft  veränderten  Augen  vor.  Auch  bei  hohen  Graden 
der  Entwickelung  brauchen  sie  nicht  zu  Sehstürung  Anlaß  zu  geben;  wo 
eine  solche  vorhanden  war,  lagen  in  der  Regel  andere  Ursachen  zu  Grunde 
und  es  ist  noch  nicht  sichergestellt,  ob  sie  überhaupt  zuweilen  erheblichere 
Sehstörung  hervorrufen. 

Die  höheren  Grade  dieser  Veränderung,  welche  früher  allein  bekannt 
waren,  gehören  zu  den  recht  seltenen  Vorkommnissen;  sie  liefern,  beson- 
ders wenn  die  Einlagerungen  stark  verkalkt  sind,  ein  höchst  auffallendes 
und  charakteristisches  Augenspiegelbild.  Es  hat  sich  aber  später  heraus- 
gestellt, daß  geringere  Grade  der  Affektion  gar  nicht  so  selten  sind;  sie 
können  sich  nur  leicht  dem  Nachweis  entziehen,  weil  sie  nicht  zu  Seh- 
störung Anlaß  geben  und  weil  die  Einlagerungen  im  Beginn,  wo  sie  noch 
klein,  wenig  zahlreich  und  in  die  Tiefe  des  Papillengewebes  eingebettet 
sind,  ophthalmoskopisch  wenig  oder  gar  nicht  hervortreten.  In  Ermange- 
lung von  Massenuntersuchungen  lassen  sich  daher  über  ihre  Häufigkeit 
keine  bestimmten  Angaben  machen. 

Die  Affektion  wurde  1 858  von  H.  Müller  entdeckt,  welcher  sie  zufällig 
bei  der  anatomischen  Untersuchung  an  beiden  mit  Pigmentdegeneration 
behafteten  Augen  eines  75jährigen,  fast  völlig  erblindeten  Mannes  be- 
obachtete. Über  ihre  Entstehung  macht  er  keine  Angaben,  während  Iwa- 
noff  (1868),  dem  wir  die  nächste  Mitteilung  darüber,  gleichfalls  rein 
pathologisch-anatomischen  Inhalts,  verdanken,  sie  mit  Wahrscheinlichkeit 
für  Drusen  der  Glaslamelle  erklärte,  welche  vom  ,  Aderhautrande  her 
sich  in  den  Sehnerven  hinein  entwickelten.  Er  hatte  sie  an  6  Augen  von 
5  Individuen  beobachtet,  von  denen  die  meisten  wegen  schwerer  Ver- 
letzungen enukleiert  worden  waren,  während  in  einem  derselben  volle 
Sehschärfe  bestanden  hatte,  und  einmal,  bei  einem  Geisteskranken,  Amau- 
rose vorlag. 
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Die  Auffassung  dieser  Konkretionen  als  Drusen  der  Glaslamelle  beruht 
nicht  auf  direkter  Beobachtung  ihres  Zusammenhangs  mit  dem  Pigment- 
epithel, wie  wir  aus  der  Bearbeitung  der  Aderhautkrankheiten  von  de  Wecker 
in  der  I.  Auflage  dieses  Handbuchs,  IV,  S.  610  und  641,  erfahren,  wo  sich 
eine  die  betreffenden  Gebilde  darstellende  Abbildung  findet  (Fig.  27),  die 
unzweifelhaft  nach  einem  Präparate  von  Iwanoff  gezeichnet  ist.  Die  Ein- 
lagerungen blieben  hier  vom  Aderhautrande  weit  entfernt  und  zeigten  nirgends 
an  ihrem  Rande  angelagerte  Pigmentepithelzellen.  Iwanoff  war  zu  seiner 
Ansicht  durch  die  Beobachtung  gekommen,  daß  Drusen  der  Glaslamelle, 
welche  entfernt  vom  Sehnerven  auftreten,  mit  den  sie  umgebenden 
Pigmentzellen  zuweilen  weit  in  die  Netzhaut  hineinreichen,  sogar  ge- 
trennt von  der  Aderhaut  in  die  inneren  Netzhautschichten  eingelagert  sein 
können;  in  solchen  Fällen  wird  jedoch,  nach  meinen  Beobachtungen,  die 
als  Matrix  dienende  Hülle  von  Pigmentepithel  niemals  vermißt.  Bei  der 
großen  Ähnlichkeit  des  sonstigen  Verhaltens  konnte  aber  Iwanoff  trotz 
diesem  Mangel,  da  in  einem  seiner  Fälle  die  Einlagerungen  sich  durch 
die  Papille  hindurch  bis  zum  Sehnervenrande  hin  verfolgen  ließen,  leicht 
dazu  kommen,  sie  für  vom  Pigmentepithel  erzeugte  Drusen  zu  halten, 
worin  ihm  außer  de  Wecker  auch  ich,  in  der  ersten  Auflage  dieses  Hand- 
buchs (1877),  in  Ermangelung  eigener  Beobachtungen  gefolgt  bin. 

Schon  1879  konnte  aber  Öller  in  einem  genau  untersuchten  Falle 
die  Entstehung  vom  Pigmentepithel  und  der  Glaslamelle  der  Ghorioidea 
ausschließen. 

Es  handelte  sich  um  eine  sekundäre  Pigmentdegeneration  an  einem  in 
frühester  Jugend  in  Folge  einer  schweren  Verletzung  erblindeten  Auge.  Ein 
Zusammenhang  der  Einlagerungen  mit  der  Ghorioidea  war  nicht  vorhanden, 
auch  sieht  man  sie  an  den  Abbildungen  nirgends  von  Pigmentepithel  um- 
geben, so  daß  auch  ein  Hineinwachsen  des  letzteren  in  die  Papille  vom 
Rande  her  ausgeschlossen  werden  kann.  Da  nach  dem  Verhalten  der  Ein- 
lagerungen anzunehmen  war,  daß  ihre  Bildung  noch  weiter  ging,  so  hätte 
eine  Beteiligung  des  Pigmentepithels  bei  derselben  der  Beobachtung  nicht  ent- 
gehen können. 

Zu  dem  gleichen  Ergebnis  sind  auch  alle  übrigen  Beobachter  gekom- 
men, welche  seither  Gelegenheit  zur  Untersuchung  dieser  Gebilde  gehabt 
haben;  wenigstens  fand  sich  in  keinem  Fall  ein  Zusammenhang  derselben 
mit  der  Chorioidea. 

Es  liegen  im  ganzen  von  etwa  22  Fällen  Angaben  über  die  anatomischen  Be- 
funde vor,  von  denen,  außer  den  schon  genannten,  besonders  die  Untersuchungen 
von  Hirschberg  und  Cirincione  (1  891),  Gurwitsch  (l  89  l),  de  Schweinitz  (l  892), 
Sachsalber  (1895),  Cirincione  (1904),  Babitsch  und  Elschnig  (l  905)  und  Goats 
(1912)  hervorzuheben  sind.  Ich  selbst  hatte,  abgesehen  von  einem  von  Bath  (1888) 
mitgeteilten  Falle  von  Tumor  der  Hypophysisgegend,  besonders  in  einem  Falle 
von  Sekundärglaukom  mit  hochgradiger  Ziliarektasie,    von  dem  ich  E.  v.  Hippel 
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ein  Präparat  verdanke,    Gelegenheit,    mich    von  dem  angegebenen  Verhalten  zu 
überzeugen. 

Man  kann  hiernach  als  sichergestellt  betrachten,  daß  die  hier  in  Rede 
stehenden  hyalinen  Einlagerungen  von  den  Drusenbildungen  der  Glaslamelle 
der  Chorioidea  und  des  Pigmentepithels  ihrer  Herkunft  nach  verschieden 
sind.  Beide  kommen  auch,  wenigstens  in  der  Regel,  nicht  an  demselben 
Auge  kombiniert  vor;  oft  wird  das  Gegenteil  direkt  angegeben. 

§  924.  Ein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  beiden  besteht  ferner 
darin,  daß  es  sich  bei  den  Einlagerungen  in  die  Papille  um  eine  unab- 
hängig von  Zellentätigkeit  erfolgende  Ausscheidung  und  schichtenweise  Ab- 
lagerung einer  hyalinen  Substanz  handelt,  während  die  Drusen  der  Chorioi- 
dea ein  Produkt  der  Zellen  des  Pigmentepithels  sind  und  durch  den  glei- 
chen, als  Kutikularbildung  zu  bezeichnenden  Vorgang  entstehen,  auf  welchem 
auch  die  Bildung  der  sog.  hyalinen  Membranen,  u.  a.  der  Glaslamelle  der 
Chorioidea  selbst,  beruht. 

Dem  entspricht  auch  die  Verschiedenheit  des  morphotischen  Auf- 
tretens. Die  hyalinen  Gebilde  der  Papille  bestehen  aus  rundlichen  oder 
unregelmäßigen  geschichteten  Kürperchen,  die  frei  in  deren  Gewebe  einge- 
lagert sind  und  durch  gegenseitige  Verschmelzung  und  Umschließung  durch 
weitere  Ablagerungen  zu  immer  größeren  und  komplizierteren  geschichteten 
Gebilden  heranwachsen,  während  "die  Drusen  der  Glaslamelle,  wenn  auch 
oft  mit  schmaler  Basis  auf  der  Chorioidea  implantiert,  nur  ausnahmsweise, 
wenn  die  ihre  Matrix  darstellenden  Pigmentepithelien  in  die  Netzhaut  hin- 
eingewachsen oder  eingewandert  sind,  sich  von  dieser  Basis  ablösen. 

Abgesehen  davon  besteht  eine  große  Übereinstimmung  in  dem  phy- 
sikalischen und  chemischen  Verhalten,  in  dem  geschichteten  Bau, 
der  starken  Lichtbrechung,  der  Resistenz  gegen  chemische  Lösungsmittel, 
dem  Mangel  der  Amyloidreaktion,  der  Affinität  zu  sauren  Farbstoffen  und 
der  Neigung  zur  Aufnahme  von  Kalksalzen,  deren  Gehalt,  sofern  es  noch 
nicht  zu  völliger  Verkalkung  gekommen  ist,  sich  einigermaßen  aus  der  In- 
tensität der  Hämatoxylinfärbung  beurteilen  läßt.  Substanzen  dieser  Art 
werden  als  Hyalin  bezeichnet  und  gehören  wohl  zu  den  Eiweißkörpern 
im  weiteren  Sinne  des  Wortes;  doch  ist  zu  beachten,  daß  unter  dem 
Namen  Hyalin  kein  chemisch  bestimmt  charakterisierter  Körper  zu  ver- 
stehen ist,  und  daß  die  Färbungsreaktionen  in  verschiedenen  Fällen  und  sogar 
in  verschiedenen  Stadien  desselben  Falles  Verschiedenheiten  zeigen.  Auch 
die  Konkretionen  der  Papille  scheinen  aus  einer  eiweißartigen  Substanz  zu 
bestehen.  Sie  geben  nach  Sachsalber  die  Xanthoproteinreaktion  und  färben 
sich  mit  Millons  Reagens  rötlich. 

Amyloidreaktion  wird  durchweg  negiert,  nur  Demaria  ( 1 904)  macht  eine 
Angabe,   die  so   gedeutet  werden  könnte,   die  mir  aber  nicht  beweisend  scheint. 
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Die  Körperchen  färbten  sich  mit  Jodtinktur  gelblich,  bei  Nachbehandlung  mit 
dünner  Schwefelsäure  »bläulichgelb«  (sie!).  Daß  es  sich  nicht  um  »Corpora 
amvlacea,  wie  sie  schon  im  normalen  Sehnerv  des  Menschen  nicht  selten  ge- 
funden werden«,  handelte,  sondern  um  Gebilde  der  hier  besprochenen  Art,  geht 
aus  der  Abbildung,  Fig.  4,  mit  Bestimmtheit  hervor.  Bei  diesen  würde  übrigens 
das  Vorkommen  von  Amyloidreaktion,  wenn  auch  sonst  nicht  beobachtet,  an 
sich  nicht  ausgeschlossen   sein.      (Vgl.   auch  §  9  30.) 

Was  die  Entstehungsweise  der  Gebilde  anlangt,  so  kann  sie  nicht, 
wie  dies  geschehen  ist,  auf  eine  Exsudation  im  gewöhnlichen  Wortsinn 
bezogen  werden.  Bei  dem  ungemein  langsamen,  eine  lange  Reihe  von 
Jahren  gleichmäßig  weitergehenden  Wachstum,  welches  durch  die  ophthal- 
moskopische Untersuchung  erwiesen  ist,  und  dem  völligen  Mangel  entzünd- 
licher Veränderungen  in  vielen  Fällen,  kann  man  nur  annehmen,  daß  durch 
den  Stoffwechsel  andauernd  geringe  Mengen  einer  schwer  löslichen  Sub- 
stanz entstehen,  die  an  dem  Orte  der  stärksten  Konzentration  sich  aus- 
scheidet, wobei  die  schon  erfolgten  Ablagerungen  ein  Attraktionszentrum 
für  weitere  Ausscheidungen  bilden,  ähnlich  dem  Vorgang,  der  der  Ent- 
stehung der  makroskopischen  Konkretionen  und  Steinbildungen  zu  Grunde 
liegt. 

Da  auch  die  Ansicht  vertreten  worden  ist,  daß  die  hyalinen  Einlage- 
rungen der  Papille  gleicher  Art  seien,  wie  die  zuweilen  im  Zwischen- 
scheidenraum  vorkommenden  geschichteten  Psammomkörper  oder  Cor- 
pora arenacea,  so  sei  noch  kurz  bemerkt,  daß  zwischen  beiden  ein 
fundamentaler  Unterschied  besteht.  Das  Vorkommen  der  später  als 
Psammomkörper  erkannten  Gebilde  in  der  Sehnervenscheide  und  ihre  Ver- 
schiedenheit von  den  Corpora  amylacea  habe  ich  schon  1873  erwähnt, 
und  Schmiut-Rimpler  hat  sie  1874  an  dieser  Stelle  bei  Embolie  der  Zen- 
tralarterie beobachtet;  sie  wurden  auch  später  ab  und  zu  in  der  Scheide 
von  normalen  oder  pathologischen  Sehnerven  angetroffen  und  kommen  u.  a. 
auch  bei  Sehnerventumoren  vor  (A.  H.  Pagenstecher   1 902). 

Auch  die  in  dem  Falle  von  Hirschberg  und  Birxbacher  (18  85)  in  der  Seh- 
nervenscheide gefundenen  geschichteten  Gebilde  sind  wohl  gleicher  Art.  Ich 
habe  sie  vor  Jahren  auch  in  einem  Falle  von  Sehnervenatrophie  beobachtet,  in 
dem  eine  ganz  ähnliche,  durch  Hyperplasie  des  intervaginalen  Bindegewebes  be- 
dingte, spindelförmige  Anschwellung  des  Sehnerven  vorkam,  wie  in  diesem  Falle; 
die  von  mir  seiner  Zeit  Iv.  Gr.  Arch.  XIX.  I.  Taf.  III.  Fig.  35  u.  36)  gebrachten 
Abbildungen  sind  von  diesem  Falle  entnommen. 

Die  Entstehung  der  Psammomkörper  oder  Corp.  arenacea  der  Plexus 
chorioidei  und  der  Dura  des  Gehirns  ist  zuerst  von  Ch.  Robin  (1 869)  und 
E.  Neumann  (1872)  aufgeklärt  worden.  Sie  entstehen  aus  konzentrisch  ge- 
schichteten, sehr  dünnen  Plättchenzellen,  deren  protoplasmatischer 
Charakter  später  verschwindet  und  die  eine  glashäutige,  zuweilen  auch 
mehr    bindegewebsartige    Beschaffenheit    annehmen.     Diese    Herkunft    läßt 
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sich  auch  an  den  Psammomkörpern  der  Sehnervenscheide  meist  noch  an 
einem  Kerngehalt  der  periphersten,  noch  nicht  verkalkten  Schichten  er- 
kennen, wie  auch  die  Verwandtschaft  mit  dem  Bindegewebe  sich  zuweilen 
durch  den  Übergang  in  balkenartige  und  spiralige  Gebilde  von  binde- 
gewebigem Charakter  kundgibt.  Die  Psammomkörper  zeigen  ebenso  wenig 
Aniyloidreaktion  wie  die  hyalinen  Einlagerungen  des  Sehnervenkopfes  und 
die  Drusen  der  Glaslamelle.  Ihr  mikroskopisches  Aussehen  ist  von  beiden 
verschieden  und  eigenartig;  sie  sind  gewöhnlich  scharf  begrenzt  und  zeigen 
eine  deutliche  und  regelmäßige  feine  konzentrische  Schichtung.  Dagegen 
sind  die  größeren  hyalinen  Konkretionen  der  Papille  gewöhnlich  von  klei- 
neren Körnern  und  Knollen  aus  der  gleichen  Substanz  umgeben,  welche 
in  das  Gewebe  eingestreut  sind,  aber  noch  nicht  unmittelbar  mit  ihnen 
zusammenhängen. 

Was  die  Namengebung  anlangt,  so  könnten  an  sich  die  Konkretionen 
der  Papille,  bei  ihrer  knolligen  Form  ebenso  gut  wie  die  warzigen  Auswüchse 
der  Chorioidea  als  Drusen  bezeichnet  werden,  und  dieser  Name  ist  dafür  um  so 
mehr  in  Gebrauch  gekommen,  als  man  früher  beide  für  gleichartig  gehalten  hat. 
Da  dies  als  unrichtig  erkannt  ist,  empfiehlt  es  sich  jetzt,  den  Ausdruck  Drusen 
für  sie  zu  vermeiden;  ich  habe  sie  daher  als  geschichtete  Einlagerungen 
hyaliner  Substanz  bezeichnet,  der  Kürze  halber  empfiehlt  sich  vielleicht  der 
Ausdruck  hyaline  Konkretionen  der  Papille.  Seltsamer  Weise  hat  gerade 
für  sie  die  deutsche  Bezeichnung  Drusen,  neben  der  als  hyaline  Körperchen, 
wiederholt  in  englischen  Arbeiten  Aufnahme  gefunden,  während  die  Drusen  der 
Glaslamelle  dort  als  kolloide  Körperchen  oder  Auswüchse  unterschieden 
werden;  bei  französischen  Autoren  findet  man  für  die  letzteren  auch  den  Aus- 
druck Warzenbildungen  (Verrucosites).  Da  die  Substanz  jedenfalls  keinen 
leimähnlichen  Charakter  hat,  kann  die  Bezeichnung  kolloid  zu  Irrtümern  Anlaß 
geben,  und  man  tut  besser,  für  sie  die  als  Drusen  beizubehalten.  Jedenfalls 
scheint  es  mir  zur  Vermeidung  von  Mißverständnissen  ratsam,  die  Konkretionen 
der  Papille  nicht  mehr  als  Drusen  zu  bezeichnen. 

An  Längsschnitten  durch  die  Eintrittsstelle  des  Sehnerven  erscheinen 
die  Konkretionen  gewöhnlich  in  der  Form  von  zwei  größeren  Gruppen, 
die  zu  beiden  Seiten  der  Zentralgefäße  in  das  Gewebe  der  Papille  bis  dicht 
vor  die  Lamina  cribrosa,  zuweilen  auch  noch  in  dieselbe  oder  dicht  da- 
hinter eingelagert  sind.  Sie  schließen  sich  bald  mehr  an  die  Gefäße  an, 
um  die  sie  eine  Art  von  Ring  bilden,  bald  mehr  an  den  Rand  der  Papille, 
von  dem  aus  sie  zuweilen  noch  etwas  in  die  äußere  Körnerschicht  oder  die 
Nervenfaserschicht  der  Netzhaut  hineinreichen.  Sie  drängen  die  umgeben- 
den Teile  zurück  und  aus  einander,  so  daß  die  Nervenfaserbündel  zuweilen 
zwischen  ihnen  einen  hin-  und  hergebogenen  Verlauf  nehmen;  auch  kann 
die  innerste  Schicht  der  Papille  entsprechend  der  Zunahme  des  Volums  be- 
trächtlich in  die  Höhe  gehoben  werden. 

Eigentümlich  ist,  daß  sie  ihren  Ausgang  immer  an  dieser  Stelle  nehmen, 
sich  nur  ausnahmsweise  weiter  in  die  Netzhaut  hinein  ausdehnen  und  daß 

Handbuch  der  Augenheilkunde.     2.  Aufl.    VII.  Bd.    X.Kap.  \  27 


2004  X.    Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

von   der  Papille   getrennte  Herde   wenigstens   in   der  Regel   nur  in   deren 
näherer  Umgebung  auftreten. 

§  925.  Was  das  ophthalmoskopische  Bild  anlangt,  so  hat  schon 
Liebreich  (1868)  bei  der  Diskussion  des  Vortrags  von  Iwanoff  berichtet, 
daß  er  zuweilen,  auch  bei  ganz  normalsichtigen  Augen,  in  der  Papille,  be- 
sonders im  aufrechten  Bilde,  das  Licht  eigentümlich  reflektierende  Körperchen 
gesehen  habe,  über  welche  die  deutlicher  als  in  der  Norm  hervortretenden 
Nervenfasern  hinwegziehen  und  die  sich  zuweilen  auch  etwas  über  den 
Rand  der  Papille  hinüber  erstrecken;  bei  direkter  Beleuchtung  verschwin- 
den sie  zuweilen  vollständig,  weil  sie  von  dem  stärkeren  Reflex  der  Nerven- 
fasern verdeckt  werden,  treten  aber  deutlich  hervor,  wenn  man  den  Licht- 
kegel auf  eine  seitlich  gelegene  Stelle  fallen  läßt,  wo  sie  im  durchfallenden 
Lichte  gesehen  werden.  Er  glaube,  daß  seine  Beobachtungen  durch  die 
von  Iwanoff  anatomisch  nachgewiesenen  Einlagerungen  ihre  Erklärung 
fänden. 

Wie  aus  späteren  Erfahrungen  hervorgeht,  ist  hieran  auch  nicht  zu 
zweifeln;  es  hat  sich  offenbar  um  geringere  Grade  der  in  Rede  stehenden 
Affektion  gehandelt.  Es  liegen  jetzt  zahlreiche  Beobachtungen  von  den 
verschiedensten  Stadien  derselben  vor,  welche  uns  ein  Bild  ihrer  Ent- 
wickelung  geben  und  uns  auch  über  manche  darauf  bezügliche  Fragen 
Aufschluß  bringen,  wenn  auch  andere  Punkte  noch  weiterer  Aufklärung 
bedürfen. 

Viel  haben  schon  in  der  ersten  Zeit  zur  Kenntnis  dieser  Fälle  die 
ophthalmoskopischen  Beobachtungen  von  Nieden  (1878  und  später  1889 
und  1900)  beigetragen,  welcher  in  mehreren  derselben  die  Entwickelung  der 
Veränderungen  von  den  ersten  Anfängen  bis  zu  ihren  höchsten  Graden 
verfolgen  konnte,  und  die  dabei  vorkommenden  merkwürdigen  und  glän- 
zenden ophthalmoskopischen  Bilder  geschildert  hat.  Eine  gute  und  ein- 
gehende Darstellung  des  gegenwärtigen  Standes  unserer  Kenntnisse  ver- 
danken wir  Niels  Hüeg  (1908),  welcher  auch  eine  vollständige  Zusammen- 
stellung der  Literatur  geliefert  hat;  eine  ausführliche  Mitteilung  über  die 
vorliegenden  anatomischen  Untersuchungen  hat  Parsons  (1903)  gemacht. 

Auch  bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  tritt  die  oben  er- 
wähnte Verschiedenheit  hervor,  daß  in  einer  Anzahl  der  Fälle  die  Kon- 
kretionen mehr  den  mittleren  Teil  der  Papille,  in  einer  anderen  Anzahl 
mehr  die  Randzone  einnehmen.  Im  ersten  Fall  können  sie  nach  einiger 
Zeit  die  Eintrittstelle  der  Gefäße  zum  Teil  oder  völlig  verdecken  und  sich 
allmählich  über  die  ganze  Oberfläche  und  selbst  stellenweise  über  den  Rand 
der  Papille  hinaus  verbreiten.  Die  davon  ergriffenen  Teile  lassen  allmählich 
die  rundlichen  Einlagerungen  deutlicher  und  schärfer  von  einander  abgegrenzt 
hervortreten,  nehmen  dadurch  eine  mehr  weißliche  Färbung  an  und  zeigen 
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bei  zunehmender  Verkalkung  einen  eigentümlichen  schillernden  Reflex,  wäh- 
rend die  frei  gebliebenen  Teile  noch  ihren  rötlichen  Ton  behalten. 

Sitzen  die  Einlagerungen  mehr  in  der  Tiefe,  so  wird  die  Papille  all- 
mählich zart  streifig  getrübt  und  es  läßt  sich  eine  deutliche  Prominenz 
derselben  nachweisen,  die  mit  der  Zeit  einen  beträchtlichen  Grad  erreicht. 
Der  Befund  kann  in  solchen  Fällen  den  täuschenden  Eindruck  einer  Papillitis 
machen:  solche  Fälle  sind  mehrfach  für  Stauungspapillen  erklärt  worden. 
Hei  genauer  Untersuchung  im  aufrechten  Bild  kann  man  sich  aber  oft 
davon  überzeugen,  daß  hinter  dem  scheinbar  geschwollenen  Papillengewebe 
unregelmäßig  höckerige  Gebilde  in  den  Sehnerven  eingelagert  sind;  auch 
pflegt  das  Verhalten  der  Gefäße  nicht  dem  bei  Stauungspapille  zu  ent- 
sprechen, wenn  auch  zuweilen  geringere  Grade  von  Stauung  der  Venen 
und  Verengerung  der  Arterien  vorkommen.  Es  ist  überhaupt  auffallend, 
wie  wenig  Einfluß  der  Prozeß,  selbst  bei  weit  größerer  Entwicklung,  auf 
die  Füllung  der  Gefäße  ausübt.  Es  scheint,  daß  bei  der  Langsamkeit  des 
Wachstums  der  Einlagerungen  die  Gefäße  Zeit  zum  Ausweichen  finden. 
Dasselbe  gilt  für  die  Nervenfasern,  wodurch  sich  die  gute  Erhaltung  des 
Sehvermögens  in  Fällen  erklärt,  wo  keine  sonstigen  Komplikationen  vor- 
handen sind,  welche  zu  Sehstörung  Anlaß  geben. 

Es  läßt  sich  natürlich  nicht  entscheiden,  ob  in  allen  derartigen  Fällen, 
in  welchen  eine  Stauungspapille  angenommen  wurde,  die  Diagnose  eine 
irrige  war;  es  muß  genügen,  auf  die  Möglichkeit  einer  Verwechselung  hin- 
zuweisen und  zu  besonderer  Skepsis,  zumal  in  Fällen  aufzufordern,  wo 
entweder  gar  keine  oder  keine  erhebliche  und  bleibende  Sehstörung  vor- 
handen ist,  und  auch  charakteristische  Zerebralerscheinungen  fehlen. 

Einen  in  dieser  Hinsicht  sehr  bemerkenswerten  Fall  hat  Purtscher  mitge- 
teilt ( 1 89  1 ) -  Eine  35jährige  Patientin  kam  wegen  einer  vor  3  Wochen  zu- 
gleich mit  heftigen  Kopfschmerzen  aufgetretenen  hochgradigen  Sehstörung  des 
linken  Auges,  mit  freier  Gesichtsfeldperipherie,  welche  den  Eindruck  einer  retro- 
bulbären Neuritis  machte.  Die  Untersuchung  ergab  einen  Befund,  den  man 
leicht  für  eine  hochgradige  Papillitis  hätte  halten  können;  die  Papille  war  nach 
allen  Richtungen  beträchtlich  verbreitert  und  über  ihre  ganze  Oberfläche  von 
zahlreichen,  zum  Teil  gruppenweise  beisammen  stehenden,  zum  Teil  dichter  ge- 
drängten, massenhaften  und  stark  hervorragenden  glänzenden  Einlagerungen 
eingenommen.  Das  ganz  ausnahmsweise  Bild  wurde  sogleich  auf  hyaline  Ein- 
lagerungen bezogen,  was  sich  dadurch  bestätigte,  daß  am  anderen  Auge, 
welches  von  Sehstörung  ganz  frei  geblieben  war,  genau  derselbe 
Augenspiegelbefund  vorhanden  war. 

Der  Verlauf  konnte  leider  nicht  beobachtet  werden. 

Bei  randständigem  Sitz  treten  anfangs  oft  nur  einzelne  Knötchen 
an  verschiedenen  Stellen  des  Umfangs  der  Papille  auf,  die  entweder  nach 
einwärts  vom  Aderhautrande  gelegen  sind,  oder  über  ihn  hinaus  in  das 
Bereich   der  Netzhaut   hineinragen.     Sie   können,    wie   in  einem  Falle  von 
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St.  Morton  und  Parsons,  noch  ohne  zu  konfluieren,  sich  zu  größeren,  un- 
regelmäßig buchtig  begrenzten  Konkretionen  ausbilden,  welche  sich  bis 
Y2  P.-D.  weit  in  die  Netzhaut  hinein  erstrecken;  zuweilen  finden  sich 
auch  noch  etwas  weiterhin  vereinzelte  rundliche  Knötchen  eingestreut.  In 
anderen  Fällen  entsteht  durch  zunehmendes  Wachstum  ein  den  Sehnerven- 
rand umgebender  geschlossener  Wall,  der,  sich  stetig  verbreiternd,  auch 
weiter  auf  die  Papille  übergreift,  so  daß  zuletzt  nur  noch  ein  kleines  Stück 
derselben  am  Gefäßhilus  frei  bleibt. 

Einen  solchen  Fall,  in  welchem  die  Einlagerungen  aus  lauter  ziemlich  gleich 
großen  Körnern  bestanden,  konnte  Nieden  von  seinen  Anfängen,  vom  1  4.  Lebens- 
jahre an,  22  Jahre  hindurch  verfolgen.  Die  Einlagerungen  hatten  hier  zuletzt 
auch  eine  ganz  massenhafte  Entwickelung  nach  vorn  in  den  Glaskörperraum 
hinein  erfahren.  Die  Papille  war  am  linken  Auge  von  5 — 6  mm  weit  vor- 
ragenden gestielten,  blumenkohlartigen,  glitzernden  Auswüchsen  umsäumt,  welche 
sich  zwischen  den  Gefäßstämmen  hervordrängten.  Zwei  am  stärksten  entwickelte 
Gebilde  dieser  Art  schlotterten  bei  Bewegungen  des  Auges  hin  und  her,  während 
die  6 — 7  übrigen,  von  maulbeerförmiger  Gestalt,  mit  breiter  Grundfläche  auf- 
saßen. Die  Mitte  der  Papille  und  die  Eintrittsstelle  der  Gefäße  war  auch  jetzt 
noch  frei  und  auch  im  übrigen  Teil  des  Augengrundes  keinerlei  ähnliche  Ver- 
änderungen zu  finden. 

Das  Sehvermögen  war  in  diesem  Falle  nur  soweit  gestört,  als  der  gleich- 
zeitig vorhandenen  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut  entsprach. 

Höchst  merkwürdig  ist  auch  ein  ganz  unkomplizierter  Fall  von  Niels  Höeg 
(1909),  wo  der  nasale  Teil  der  Papille  und  die  angrenzende  Netzhaut  von  einem 
ca.  \  l/-i  P.-D.  großen,  ganz  aus  glitzernden  Knötchen  bestehenden,  birnförmi- 
gen  Gebilde  bedeckt  war,  welches  um  4  D  in  den  Glaskörperraum  hineinragte, 
und  wo   die  Sehschärfe  völlig  normal  geblieben  war. 

Die  Entstehung  dieser  in  den  Glaskörper  vorragenden  Wucherungen 
erklärt  sich  wohl  in  der  Weise,  daß  die  schon  vorhandenen  Ablagerungen 
die  Oberflächenschicht  der  Papille  durchbrechen  und  daß  sie  durch  neu 
erfolgende  Ablagerungen  in  der  Tiefe  immer  weiter  nach  innen  in  den 
Glaskörper  vorgeschoben  werden. 

Es  ist  mir  nicht  unwahrscheinlich,  daß  auch  ein  Fall  von  Lawson  (1883) 
bei  einem  23jährigen  Mann  gleicher  Art  ist,  den  er  als  »eigentümliche  Wuche- 
rungen im  Fundus  bei  syphilitischer  Chorioretinitis«  beschrieben  und  durch  eine 
schöne  Abbildung  illustriert  hat.  Neben  der  syphilitischen  Chorioretinitis,  welche 
ein  gewöhnliches  Verhalten  zeigte,  war  die  untere  Hälfte  der  Papille  von  einer 
über  deren  Grenzen  hinausragenden  höckerigen  Schwellung  eingenommen,  und 
neben  dem  Papillenrande  fand  sich  in  der  Netzhaut  eine  aus  ziemlich  gleich 
großen  rundlichen,  perlenähnlichen  Körnchen  bestehende  Einlagerung,  die  in 
einer  Richtung  den  Durchmesser  der  Papille  übertraf  und  eine  größere  Vene 
eine  Strecke  weit  überdeckte.  An  diesem  Befund  war  viele  Wochen  hindurch 
keine  Veränderung  eingetreten. 

In  einem  Falle  von  Hanke  (1904)  saß  auf  der  Retina  eines  9jährigen  Mäd- 
chens mit  normalem  Sehvermögen  ein  über  2  P.-D.  großer,  um  6  D  promi- 
nierender,    scharf   begrenzter    Tumor    von    feinhöckeriger,    perlmutterglänzcnder 
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Oberfläche,  über  dessen  Abstand  von  der  Papille  leider  eine  Angabe  fehlt.  Der- 
selbe wird  als  hyaline  Exkreszenz  der  Chorioidea  bezeichnet,  doch  ist  wohl 
ein   l'rsprung  aus  der  Retina  nicht  ausgeschlossen. 

Auch  weitere  Fälle,  in  welchen  derartige  Einlagerungen  in  größerer  Ent- 
fernung von  der  Papille  und  völlig  getrennt  von  ihr  aufgetreten  sein  sollen, 
scheinen  mir  nicht  hinreichend  sicher. 

So  berichtet  Oller  (1879)  einen  zweiten  Fall,  in  dem  es  sich  um  totale 
Netzhautablösung>  handelte,  zu  welcher  ein  akuter  (ilaukomanfall  hinzugetreten 
war.  Hier  waren  die  Konkretionen  teils  in  dem  Stiel  der  abgelösten  Netzhaut, 
teils  in  einem  viel  weiter  nach  vorn  gelegenen  Teil  derselben  eingeschlossen. 
Obwohl  es  den  Anschein  hat,  daß  durch  das  Vorhandensein  von  Netzhautab- 
lösung die  Möglichkeit  einer  Entstehung  vom  Pigmentepithel  her  ausgeschlossen 
sei,  so  lehrt  doch  die  Erfahrung  das  Gegenteil,  da  in  derartigen  Fällen  zuweilen 
in  einem  früheren  Stadium  Pigmentepithel  in  die  Netzhaut  eindringt,  welches 
zu  Entstehung  von  Drusenbildungen  Anlaß  gibt,  eine  Möglichkeit,  die  nach  den 
vorliegenden  Angaben  hier  nicht  sicher   ausgeschlossen  scheint. 

Außerdem  liegt  noch  eine  Beobachtung  von  Heyl  (1895)  bei  einer  49jähri- 
gen  Frau  mit  Mitralinsuffizienz  vor,  bei  welcher  neben  einer  weit  gediehenen 
Einlagerung  heller  rundlicher  Flecke  in  die  Papille  und  Umgebung,  die  nach  ihrem 
Aussehen  sehr  wohl  aus  hyaliner  Masse  bestehen  konnten,  in  größerem  Abstand 
davon  in  der  Netzhaut  rundlich  begrenzte  Einlagerungen  von  zum  Teil  ähnlich 
aussehenden  Flecken  vorkamen,  die  aber  in  die  äußeren  Netzhautschichten  ver- 
legt werden  mußten,  womit  im  Einklang  steht,  daß  daneben  auch  Pigmentflecke 
verschiedener  Art  vorkamen. 

Die  Sehschärfe  war  normal,  das  Gesichtsfeld  nasal  etwas  beschränkt.  Bei 
Besserung  des  sonstigen  Befindens  schienen  die  Flecke  in  der  Netzhaut  sich  zur 
Rückbildung  anzuschicken.  Die  Affektion  wird  vom  Autor  nicht  direkt  als  hier- 
her gehörig  und  die  Einlagerung  mit  Reserve  als  »albuminoider«  Natur  bezeich- 
net.     Die  Auffassung  muß  wohl  dahingestellt  bleiben. 

Der  eigentümliche,  bei  Wechsel  der  Beleuchtung  sein  Aussehen  ändernde 
Glanz,  der  von  zahllosen  schillernden  Flächen  ausgesendet  wird,  beruht  nur 
auf  der  fortgeschrittenen  Verkalkung,  welche  die  Einlagerungen  erfahren, 
und  hat  hier  mit  Cholesterin,  woran  man  bei  noch  vereinzelten  glänzenden 
Teilchen  zu  denken  geneigt  ist,  nichts  zu  tun. 

Bei  der  anatomischen  Untersuchung  wurde  die  Verkalkung  zu- 
weilen vermißt,  wenn  die  Augen  viele  Monate  lang  in  MüLLERScher  Flüssig- 
keit gelegen  hatten,  was  sich  dadurch  erklärt,  daß  der  Kalk  durch  die 
Chromsäure  gelöst  wird.  Bei  Untersuchung  des  frischen  Präparates  fand 
II.  Möller  ausgesprochene  Verkalkung;  auch  sonst  wurden  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle,  nach  kürzer  dauernder  Wirkung  der  Chromsäure,  Erscheinungen 
von  Verkalkung  in  mehr  oder  minder  ausgesprochenem  Grade  beobachtet. 

§  926.  Wichtig  ist,  daß  die  Affektion  auch  in  hochgradigen  und 
weitgediehenen  Fällen  das  Sehvermögen  in  der  Regel  gar  nicht  oder 
nur  in  geringem  Grade  beeinträchtigt.  Da  öfters  Komplikationen  mit  son- 
stigen Erkrankungen  des  Auges  vorkommen,  muß  man  sich  zur  Beurteilung 
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natürlich  an  die  unkomplizierten  Fälle  halten.  Bei  diesen  wurde  durchweg 
die  Sehschärfe  normal  oder  nur  so  wenig  unter  der  Norm  gefunden,  daß 
eine  vorher  bestehende  Anomalie  nicht  auszuschließen  ist.  Wo  ausnahms- 
weise erheblichere  Sehstörungen  bei  sonst  normalem  Spiegelbefund  vor- 
kamen, ließen  sie  sich  fast  immer  auf  sonstige  Ursachen  zurückführen,  so 
auf  angeborene  Amblyopie,  auf  Strabismus  oder  auf  retrobulbäre  Neu- 
ritis (wie  in  dem  oben  berichteten  Falle  von  Purtscber).  •  Auch  das  Ge- 
sichtsfeld zeigte,  wo  darauf  untersucht  wurde,  in  der  Regel  keine  erheb- 
lichen Störungen.  Doch  sprechen  einige  Beobachtungen  dafür,  daß  das 
Sehvermögen  wenigstens  zuweilen  durch  die  Einlagerungen  eine  gewisse 
Herabsetzung  erfahren  kann,  was,  abgesehen  von  dem  Grad  der  Verände- 
rungen, auch  von  der  Geschwindigkeit  ihrer  Entwickelung  abhängt.  In 
den  Fällen  von  Nieben,  welche  lange  Zeit  hindurch  genau  beobachtet 
wurden,  wechselten  Perioden  von  etwas  rascherem  Verlauf  mit  solchen 
von  stationärem  Verhalten  ab,  und  es  wurde  zuweilen  selbst  eine  Besse- 
rung der  schon  anfangs  vorhandenen,  immer  mäßigen  Sehstörung  beob- 
achtet. Nieden  bezieht  dieselbe  darauf,  daß  nach  eingetretenem  Stillstand 
des  Prozesses  die  Nervenfasern  sich  von  dem  auf  sie  ausgeübten  Druck 
wieder  erholen. 

In  dem  oben  angeführten,  sehr  hochgradigen  Falle  von  Niels  Höeg, 
wo  ein  großer  Teil  der  Papille  nebst  dem  angrenzenden  Stück  der  Netz- 
haut von  einer  weit  in  den  Glaskörper  vorragenden  Masse  bedeckt  war, 
fand  sich  beispielshalber  nur  eine  entsprechende  Vergrößerung  des  blinden 
Fleckes  und  eine  kleine  sektorenförmige  Gesichtsfeldbeschränkung,  welche 
wohl  auf  eine  Schädigung  der  Nervenfasern  durch  die  Einlagerungen  zu 
beziehen  war. 

Es  ist  auch  möglich,  daß  eine  zuweilen  vorkommende  Abblassung  des 
übrigen  Teils  der  Papille  durch  dieselbe  Ursache  entsteht.  Eine  sicher  auf 
dieser  Veränderung  beruhende  erhebliche  Sehstörung  scheint  aber  trotz 
ihres  progressiven  Charakters  noch  nicht  beobachtet  zu  sein. 

Wie  schon  bemerkt,  erklärt  sich  dies  offenbar  durch  die  große  Lang- 
samkeit ihrer  Entwickelung  und  den  zuweilen  eintretenden  Stillstand  der- 
selben, ein  Verhalten,  welches  in  zahlreichen  Fällen  festgestellt  wurde,  in 
denen  die  Affektion  von  ihren  ersten,  noch  schwer  nachweisbaren  Anfängen 
an  bis  zu  höheren  und  den  höchsten  Graden  verfolgt  wurde.  Wiederholt 
konnte  während  längerer  Zeit,  selbst  bis  zu  3  Jahren,  keine  Veränderung 
im  Aussehen  nachgewiesen  werden. 

§  927.  Die  Affektion  ist  in  der  Regel  doppelseitig,  doch  ist  sie 
öfters  an  beiden  Augen  ungleich  stark  entwickelt.  Auch  kommt  es  vor, 
daß  sie  am  zweiten  Auge  erst  nach  einer  längeren  Reihe  von  Jahren  auf- 
tritt,   wie    ein  Fall    von  Nieden    beweist;    es  fehlen  aber  oft  entsprechende 
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Angaben,  so  daß  sich  über  die  Häufigkeit  rein  einseitigen  Auftretens  nichts 
Bestimmtes  sagen  läßt. 

Die  Ursachen  sind  noch  fast  ganz  Unbekannt.  Es  handelt  sich  jeden- 
falls nicht  um  eine  Affektion  seniler  Natur,  da  sie  nur  selten  im 
höheren  Lebensalter  beobachtet  wurde,  dagegen,  gerade  in  unkomplizierten 
Fällen,  besonders  oft  bei  jugendlichen  Individuen;  es  sind  u.  a.  Fälle  von 
14,  17,  18,  24,  28,  29  Jahren  beobachtet.  Niels  Hüeg  berechnet  für 
sämtliche  Fälle  ein  Durchschnittsalter  von  35,  für  die  unkomplizierten  von 
38  Jahren. 

Massexon  (1884),  welcher  die  Gebilde  für  Drusen  der  Glaslamelle  hielt, 
gibt  demgemäß  an,  daß  sie  besonders  im  höheren  Alter  vorkommen.  Von  den 
12  von  ihm  abgebildeten  Fällen  ist  aber  nur  einer  hierher  gehörig,  die  Ab- 
bildung aber  ganz  charakteristisch;  dieser  kam  bei  einem  57jährigen  Mann  vor. 
Die  übrigen  Fälle  betreffen  getrennt  von  der  Papille  gelegene  Drusenbildungen 
der  Aderhaut. 

In  einzelnen  Fällen  ist  ein  familiäres  oder  hereditäres  Auftreten 
beobachtet;  Axcke  1885)  sah  es  in  zwei  Familien  bei  je  2 — 3  Geschwistern 
in  Verbindung  mit  Pigmentdegeneration:  Lauber  (1907)  ohne  eine  solche, 
bei  einer  Mutter  und  zwei  Töchtern:  doch  waren  die  betreffenden  Fälle 
zum  Teil  sehr  geringen  und  keiner  derselben  höheren  Grades. 

In  vielen  Fällen  tritt  die  Affektion  ganz  für  sich,  ohne  Verbindung 
mit  irgend  einer  sonstigen  Erkrankung  des  Auges  und  Körpers 
und  ohne  nachweisbare  Ursache  auf.  Niels  Höeg  schätzt  die  Zahl 
derselben  auf  etwa  l/3  von  den  über  40  Fällen,  welche  genauer  beschrieben 
worden  sind.  Es  handelt  sich  dabei  nicht  um  leichtere  Grade,  sondern  es 
gehören  dazu  die  schwersten  Fälle,  welche  überhaupt  bekannt  sind,  wie 
aus  den  Mitteilungen  von  Niedex  (1889),  Schuster  und  anderen  hervorgeht. 
Es  kommen  dazu  noch  weitere  Fälle,  zum  Teil  ebenso  hohen  Grades,  in 
welchen  zwar  sonstige  Erkrankungen  des  Auges  oder  des  Körpers  vor- 
kommen, diese  aber  nicht  als  Ursache  betrachtet  werden  können. 

Es  gehört  hierher  vor  allem  der  schon  angeführte  Fall  Purtschers  von 
doppelseitigem  Auftreten  eines  sehr  hohen  Grades  der  Affektion  mit  normalem 
Sehvermögen  des  einen  Auges  und  plötzlicher,  fast  vollständiger  Erblindung  des 
anderen  durch  retrobulbäre  Neuritis.  Ferner  der  erste  Fall  von  Hirschberg  und 
Cirixcioxe  ( I  8  9  I ) :  doppelseitiges  Auftreten  mit  sonst  ganz  normalem  Verhalten 
am  einen  und  mit  melanotischem  Aderhautsarkom  am  anderen  Auge,  an  wel- 
chem die  hyalinen  Einlagerungen  in  der  Papille  anatomisch  nachgewiesen  wur- 
den. Hierher  gehört  wohl  auch,  obgleich  eine  Angabe  über  Doppelseitigkeit  fehlt, 
ein  anatomisch  untersuchter  Fall  von  Coats:  verkalktes  Knötchen  aus  hyaliner 
Masse  in  der  Papille  an  einem  Auge  mit  einem  kleinen  Melanosarkom  der  Iris, 
welches  nach  8jähriger  Beobachtung  bei  noch  guter,  nur  durch  beginnende  Lin- 
sentrübung auf  Y2  herabgesetzter  Sehschärfe  enukleiert  worden  war. 

Weiter  ist  hier  anzuführen  der  \.  Fall  Cirixcioxes  von  1904:  doppelseiti- 
ges Auftreten  der  Konkretionen  mit  normaler  Sehschärfe  beider  Augen  und  sonst 
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normalem  Verhalten  des  linken;  am  rechten  Auge  mit  großem  Rezidiv  von  Epi- 
theliom der  Lider  und  Umgebung,  welches  aber  die  Kornea  und  das  Innere  des 
Auges  verschont  hatte ;  Bestätigung  der  Diagnose  durch  anatomische  Unter- 
suchung. 

Im  ersten  Falle  von  Rabitsch  (1905),  wo  an  beiden  Augen  sehr  hoch- 
gradige und  charakteristische  Veränderungen  vorkamen,  hatte  die  2  4jährige 
Patientin  seit  frühester  Jugend  schlecht  gesehen,  aber  niemals  Erscheinungen 
einer  bestimmten  Augenkrankheit  dargeboten;  erst  seit  2  Monaten  war  die  Ge- 
sichtsfeldperipherie wie  in  Nebel  gehüllt,  SR.  0,2,  L.  0,6,  SeR.  wenig  beschränkt, 
L.  erheblicherer,  komplizierter  Defekt,  Lichtsinn  etwas  herabgesetzt.  Die  Patientin 
litt  seit  einem  Jahr  an  Lungentuberkulose.  2  Jahre  nachher  hatte  sich  der  Be- 
fund an  den  Augen  nicht  merklich  geändert.  Man  wird  hier  bei  dem  Mangel 
entsprechender  Erscheinungen  wohl  nicht  an  eine  tuberkulöse  Affektion  des  Seh- 
nerven denken  dürfen,  während  die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen  ist,  daß 
die  Sehstörung  durch  eine  weitere  Entwickelung  der  hyalinen  Einlagerungen  der 
Papille  bedingt  war,  für  welche  es  dann  auch  hier  an  einer  nachweisbaren  Ur- 
sache fehlen  würde. 

Schon  oben  wurde  angeführt,  daß  in  manchen  Fällen  das  ophthal- 
moskopische Bild  den  Eindruck  einer  Papillitis  oder  Stauungspapille  macht, 
dem  aber  kein  wirklicher  Entzündungsprozeß  zu  Grunde  liegt;  mitunter 
läßt  sich  dies  schon  durch  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  feststellen; 
für  solche  Fälle  ist,  wie  in  einem  Falle  von  Bonhoff  (1906),  die  Bezeich- 
nung Pseudoneuritis  berechtigt.  Auch  wo  der  ophthalmoskopische  Be- 
fund wegen  des  zirkumskripten  Charakters  der  Schwellung  nicht  direkt  an 
Papillitis  denken  läßt,  sind  einzelne  Fälle  dafür  gehalten  worden. 

So  berichtet  Hirschberg  (l  891)  den  Fall  eines  25jährigen  Mannes  mit  hya- 
linen Einlagerungen  an  einem  Teil  des  Papillenumfangs,  der  trotz  normalen  Seh- 
vermögens beider  Augen  9  Wochen  lang  an  Sehnervenentzündung  behandelt 
worden  war. 

Doch  ist  man  wohl  nicht  berechtigt,  wo  der  ophthalmoskopische  Be- 
fund für  Papillitis  spricht,  eine  solche  als  Ursache  des  Prozesses  ohne  wei- 
teres in  Abrede  zu  stellen. 

Bei  anatomischer  Untersuchung  wurden  in  mehreren  Fällen  dieser 
Affektion  entzündliche  Erscheinungen  vermißt  (Cirincione  in  zwei  Fällen, 
Rabitsch  in  einem  Falle  Elschnigs).  Sachsalber  fand  dagegen  in  einem 
doppelseitigen  Fall,  wo  die  42jährige  Patientin  an  Magenkarzinom  gestorben 
war,  Verdickung  der  Gefäß  Wandungen  und  Vermehrung  der  Zellen  und 
Kerne,  die  er  auf  eine  interstitielle  Neuritis  bezieht. 

Es  wird  sich  aber  zur  Zeit  schwer  entscheiden  lassen,  ob  in  einzelnen 
solcher  Fälle  vorkommende  neuritische  Veränderungen  Ursache  oder  Folge 
der  Einlagerungen  waren. 

§  928.  Außer  in  den  erwähnten  Fällen  wurden  die  hyalinen  Ein- 
lagerungen in  die  Papille  noch  bei  einer  ganzen  Anzahl  verschiedenartiger 
Affektionen  gefunden. 
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Zu  erwähnen  ist  zunächst  das  Vorkommen  bei  Pigmentdegeneration 
(H.  Müller,  Niesen,  St.  Morton,  je  ein  ausgesprochener  Fall;  Ancke  4 — 5  Fälle 
leichteren  Grades,  und  ein  atypischer,  etwas  zweifelhafter  Fall  von  Remak  4  885), 
an  den  sich  ein  Fall  Öllers  (1879)  von  sekundärer  Pigmeutdegeneration, 
als  Ausgang  schwerer  Verletzung  in  der  Kindheit,  anschließt.  In  einer  Reihe 
von  Fällen  ist  die  Affektion  bei  primärer  und  neuritischer  Sehnerven- 
atrophie mit  mehr  oder  minder  hochgradiger  Sehstörung  oder  Erblindung  be- 
obachtet; ferner  bei  tiefer  glaukomatöser  Exkavation  von  Tersox  1892, 
Demaria,  sowie  von  mir  in  einem  Falle  E.  v.  Hippels;  ferner  einige  Male  an 
wegen  schwerer  Verletzung  enukleierten  Augen,  zweimal  auch  bei  Enophthalmus 
durch  Orbitalfraktur  ohne  sonstige  Verletzung  des  Auges,  aber  mit  einer  wahr- 
scheinlich durch  die  Verletzung  bewirkten  Herabsetzung  der  Sehschärfe,  von 
Nieoen  und  (Iessxer  ( I  8  8  8,  8  9) ;  endlich  in  einzelnen  Fällen  bei  mehreren  son- 
stigen Xetzhauterkrankungen. 

Bei  der  Verschiedenartigkeit  dieser  Affektionen  und  der  großen  Zah 
völlig  unkomplizierter  Fälle  ist  die  Frage  berechtigt,  ob  bei  allen  ein  wirk- 
licher Zusammenhang  anzunehmen  ist.  Bei  manchen  liegt  auch  in  der  Tat 
die  Möglichkeit  eines  zufälligen  Zusammentreffens  vor;  die  Zahl  der  sämt- 
lichen Fälle  scheint  aber  zu  groß,  als  daß  eine  solche  Auffassung  für  alle 
annehmbar  erschiene.  Auch  spricht  für  einen  Zusammenhang,  daß  wenig- 
stens in  einem  Falle  von  rein  einseitiger  Erkrankung,  dem  von  Oller, 
die  Affektion  der  Papille  auf  die  Seite  der  Erkrankung  beschränkt  blieb, 
während  in  sonstigen  Fällen  ähnlicher  Art  Angaben  über  etwaige  Doppel- 
seitigkeit fehlen.  Zu  einer  sicheren  Beantwortung  dieser  Frage  scheint 
aber  das  bisher  vorliegende  Beobachtunssmaterial  noch  nicht  auszureichen. 
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Aniyloideinlagerung  in  die  Netzhaut  und  Papille. 

§  959.  In  der  Netzhaut  finden  sich  zuweilen  auch  Amyloidkörper- 
chen,  welche  nach  den  vorliegenden  Angaben  derselben  Art  sind,  wie  die 
wohlbekannten  Kürperchen,  welche  häufig  in  atrophischen  Teilen  des  Zen- 
tralnervensystems und  des  Sehnerven,  zuweilen  auch  im  normalen  Gewebe 
dieser  Organe  vorkommen.  Es  stimmen  zwar  nicht  alle  vorliegenden  An- 
gaben mit  dem  bekannten  Verhalten  der  letzteren  ganz  überein,  doch  ist 
dasselbe  auch  morphologisch  so  charakteristisch,  daß  nicht  leicht  eine  Ver- 
wechselung stattfinden  kann. 

Ihr  Vorkommen  im  Bereich  der  Retina  wurde  wohl  zuerst  von  Elschnig 
(1895)  bei  Stauungspapille  angegeben,  welcher  sie  dabei  im  Sehnervenkopf 
häufig  beobachten  konnte;  in  der  normalen  Retina  fanden  sie  Brown  Pusev 
(1904  und  Best  1905  ,  in  der  Retina  verschiedenartig  pathologisch  ver- 
änderter Augen  v.  Michel  (1905)  und  Coats  1912.  Da  ihr  Vorkommen 
von  den  Autoren  als  nicht  selten  bezeichnet  wird,  ist  es  auffallend,  daß 
dasselbe  nicht  schon  in  früherer  Zeit  und  nicht  von  zahlreicheren  Be- 
obachtern bemerkt  wurde;  vielleicht  liegt  dies  nur  daran,  daß  man,  wie 
dies  auch  bei  mir  der  Fall  war,  nicht  svstematisch  danach  gesucht  hat. 
Sollten  sie  häufiger  sich  finden,  so  würde  das  vielleicht  die  Möglichkeit 
geben,  ihre  noch  sehr  wenig  bekannte  Entstehungsweise  weiter  aufzuklären. 
Es  scheint  jedoch,  daß  sie  in  jedem  einzelnen  Falle  nicht  in  sehr  großer 
Zahl  gefunden  wurden,  während  sie  in  atrophischen  Sehnerven  und  alten 
Gehirnherden  in  sehr  großer  Menge  neben  einander  vorkommen. 

Coats  (4  912)  fand  die  Amyloidkörperchen  einmal,  wie  er  annimmt,  als  zu- 
fällige Komplikation,  in  dem  schon  S.  2  009  erwähnten  Auge  mit  kleinem  Melano- 
sarkom   der   Iris,  welches   mit  noch  fast  normaler  Sehschärfe   enukleiert  worden 
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war,  und  in  dessen  Papille  auch,  völlig  getrennt  davon,  die  im  vorigen  Ab- 
schnitt besprochenen  hyalinen  Einlagerungen  vorkamen.  Übrigens  war  auch 
das  von  Brown  Pusey  untersuchte  Auge,  in  dessen  normaler  Retina  sich  einige 
Amyloidkörperchen  fanden,  sonst  nicht  normal,  sondern  wegen  eines  kleinen  Ader- 
hautsarkoms enukleiert  worden. 

Coats  fand  die  Körperchen  zahlreich,  außerdem  in  einem  Auge  mit  spon- 
taner Iridozyklitis  und  Sekundärglaukom  und  3  mal  bei  Ausgängen  schwerer  Ver- 
letzung mit  Drucksteigerung  oder  Hypotonie,  in  diesen  4  Fällen  aber  ohne 
Komplikation  mit  Konkretionen  in  der  Papille. 

Sie  kamen  hier,  abgesehen  von  der  Papille,  in  der  Nervenfaserschicht  und 
sehr  selten  in  der  Ganglienzellenschicht  vor,  aber  nicht  in  den  übrigen  Schichten 
und  nicht  in  größerer  Entfernung  von  der  Papille,  v.  Michel  fand  sie  einmal 
in  geringer  Zahl  in  der  Papille  eines  wegen  Sarkom  des  Ziliarkörpers  enukleierten 
Auges  mit  markhaltigen  Fasern  der  Retina. 

Die  Amyloidkörperchen  des  Nervengewebes  sind  verhältnismäßig  klein, 
sie  messen  etwa  0,015 — 0,025  mm,  sind  rund,  seltener  oval,  fast  immer  von 
einander  getrennt,  höchst  selten  unmittelbar  beisammen  liegend  oder  ver- 
schmolzen. Sie  färben  sich  in  der  Regel  mit  Jodlösung  allein  nur  gelb 
oder  braun,  nehmen  aber  bei  Zusatz  von  Mineralsäuren,  Salz-  oder  Schwefel- 
säure, eine  schöne  violette  Farbe  an.  Sie  lassen  sich  auch  mit  Karmin, 
Hämatoxylin  und  anderen  Farbstoffen  färben. 

Sie  sind,  wie  ich  1873  gefunden  habe,  in  eine  dünne,  aber  deutlich 
doppelt-konturierte  Kapsel  eingeschlossen,  welche  keine  Amyloid- 
reaktion  gibt  und  sich  daher  durch  ihre  gelbe  Färbung  sehr  deutlich 
von  den  violetten  Körperchen  abhebt.  Durch  Eosin  färbt  sie  sich  rot. 
Diese  Kapseln  laufen  in  oft  sehr  lange  dünne  Fasern  aus,  die  nur  an  Zupf- 
präparaten leicht  nachweisbar  sind;  zuweilen  geht  auch  von  zwei  Seiten 
je  eine  Faser  oder  vom  ganzen  Umfang  eine  Anzahl  feiner  verzweigter 
Fortsätze  aus.  In  einem  Falle  konnte  ich  (1879)  mit  Bestimmtheit  das 
Vorkommen  völlig  isolierter  kernhaltiger  Gliazellen  nachweisen,  (die  ich  da- 
mals auch  abgebildet  habe),  welche  Amyloidkörperchen  entweder  in  ihrem 
Körper,  dicht  neben  dem  Kern,  oder  in  ihren  Fortsätzen  eingeschlossen 
hielten,  so  daß  ich  nicht  daran  zweifeln  konnte,  daß  die  Kapseln  aus  Glia- 
zellen hervorgehen.  Nicht  selten  fallen  bei  der  Präparation  die  Körperchen 
aus  der  Kapsel  heraus,  so  daß  man  beide  neben  einander  beobachten  kann. 
Das  Vorkommen  der  Kapseln  wird  auch  an  den  Körperchen  der  Netzhaut 
von  B.  Pusey  und  Coats  berichtet;  an  der  Abbildung  von  Pusey  sieht  man 
daran  auch  ein  kurzes  Stück  einer  Faser  festsitzen. 

Die  Schichtung  dieser  Amyloidkörperchen  tritt  oft  nicht  deutlich  her- 
vor oder  ist  nur  schwach  sichtbar,  sie  ist  daher  in  Abrede  gestellt  worden. 
Nach  meinen  Beobachtungen  fehlt  sie  niemals  ganz  und  tritt  bei  der  An- 
stellung der  Amyloidreaktion,  wohl  in  Folge  einer  eintretenden  Quellung 
oft  viel  deutlicher  hervor.  Dieses  Verhalten  darf  daher  an  der  schichten- 
weisen Ablagerung  der  Substanz  keinen  Zweifel  erwecken ;    wenn  der  Un- 
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terschied  des  Brechungsindex  zweier  nach  einander  abgelagerter  Schichten 
sehr  gering  ist,  kann  die  Schichtung  unsichtbar  bleiben.  Es  ist  auch  be- 
hauptet worden,  daß  die  Amyloidkürperchen  des  Zentralnervensystems  keine 
Kapseln  besäßen.  Dies  ist  unrichtig;  ich  habe  sie  noch  in  keinem  von 
mir  untersuchten  Falle  vermißt  und  unter  anderen  in  einem  Falle  im  ganzen 
Verlauf  der  atrophischen  Sehnerven,  durch  das  Ghiasma  und  die  Tractus 
hindurch  bis  in  die  Corpora  geniculata  ext.,  und  bis  an  die  Obertläche  der 
Seh-  und  Streifenhügel  verfolgt;  in  einem  anderen  Falle  habe  ich  sie  in 
sklerotischen  Herden  beider  Hinterlappen  des  Großhirns  in  großer  Menge 
nachweisen  können.  Auch  von  Weigert  wurde  mir  seiner  Zeit  brieflich 
das  Vorkommen  der  aus  Glia  bestehenden  Kapsel  und  der  von  ihr  aus- 
gehenden langen  Fasern  bestätigt.  Daß  man  diese  Gebilde  bei  Untersuchung 
an  Schnitten  nicht  immer  deutlich  sieht,  ist  begreiflich;  wenn  aber  die 
Ansicht  vertreten  worden  ist,  daß  die  jungen  Kürperchen  noch  keine  Kapsel 
besäßen  und  erst  nachträglich  von  einer  solchen  umschlossen  würden,  so 
ist  zu  entgegnen,  daß  noch  gar  nicht  feststeht,  ob  die  Kürperchen  frei  oder 
ähnlich  den  Amylumkürperchen  durch  schichtenweise  Ablagerung  inner- 
halb der  Zelle  entstehen. 

Auch  an  diesen  Amyloidkürperchen  kommt  zuweilen  Verkalkung  vor, 
die  auch  in  der  Netzhaut  in  einem  Falle  von  Coats  beobachtet  wurde,  in 
welchem  es  sich  um  Netzhautablüsung  in  Folge  von  Iridozyklitis  handelte 
und  wo  die  Verkalkung  sowohl  die  Kürperchen  selbst,  als  deren  Kapseln 
betraf. 

§  930.  Völlig  anderer  Art  sind  Einlagerungen  aus  hyaliner  Sub- 
stanz, die  wenigstens  zuweilen  eine  mehr  oder  minder  ausgespro- 
chene Am  yloidreaktion  gibt,  die  teils  in  Gestalt  von  vielfach  geschich- 
teten, frei  im  Gewebe  der  Netzhaut  liegenden  Kürpern,  teils  als  Infiltration 
ihrer  Gefäße  auftritt,  und  wobei  auch  eine  sehr  ausgesprochene  Verkalkung 
vorkommt. 

Derartige  Einlagerungen  wurden  bisher  nur  in[  wenigen  Fällen  be- 
obachtet und  zwar  immer  an  Augen  mit  veralteten  Hornhautstaphylomen 
oder  adhärenten  Leukomen,  an  denen  es  zu  weitgediehener  sekundärer 
l'igmentdegeneration  der  Netzhaut  gekommen  war,  zugleich  mit  großen 
Drusen  der  Glaslamelle,  Knochenbildung  im  Bereich  des  Uvealtraktus,  Ein- 
lagerung der  besonders  durch  Beselin  (1886)  und  E.  v.  Hippel  (1895)  be- 
kannten gelben  Schollen  in  die  Leukome  und  mit  ausgebreiteter  Verkalkung. 

Die  Substanz  dieser  Gebilde  scheint  zwar  mit  der  der  Einlagerungen 
in  die  Papille,  welche  in  den  §§  923 — 928  besprochen  wurden,  nahe  ver- 
wandt zu  sein,  unterscheidet  sich  aber  davon  dadurch,  daß  bei  den  letz- 
teren amyloide  Beaktion  noch  nicht  sicher  beobachtet  ist. 

Außerdem  bestehen  wesentliche  Unterschiede  darin,  daß  in  jenen  Fällen 
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die  Einlagerungen  ganz  oder  fast  ganz  auf  die  Eintrittstelle  des  Sehnerven 
beschränkt  sind  und  großenteils  bei  sonst  normalen  oder  weit  weniger 
schwer  veränderten  Augen  vorkommen,  während  sie  hier  nicht  an  der 
Papille,  sondern  in  ziemlich  gleichmäßiger  Verbreitung  in  der  ganzen  schwer 
degenerierten  Xetzhaut  auftreten. 

In  den  wenigen  hierher  gehörigen  Fällen  wurde  zwar  ausgesprochene 
Amyloidreaktion  erst  in  einem  derselben  nachgewiesen,  doch  spricht  die 
Übereinstimmung  des  sonstigen  Verhaltens  für  die  Zugehörigkeit  auch  der 
übrigen,  wo  sie  weniger  ausgesprochen  oder  nicht  geprüft  war.  Die  Un- 
gleichmäßigkeit,  mit  welcher  die  Jodreaktion  auch  sonst  zuweilen  auftritt, 
u.  a.  an  den  in  Fällen  dieser  Art  als  Komplikation  vorkommenden  gelben 
scholligen  Einlagerungen  in  die  Leukome,  zeigt  auch,  daß  auf  ein  voll- 
ständiges Gelingen  der  Jodreaktion  allein  kein  entscheidendes  Gewicht  zu 
legen  ist.  Es  sind  hierüber  noch  weitere  Beobachtungen  zu  sammeln,  aus 
deren  Vergleichung  sich  erst  eine  völlig  gesicherte  Auffassung  dieser  Vor- 
kommnisse ergeben  kann. 

Geschichtete  Amyloidkörper  dieser  Art  wurden  zuerst  von  Naito  (1902) 
in  einem  schon  oben  (§  14,  S.  91)  angeführten  Falle,  zugleich  mit  amyloider 
Infiltration  der  Gefäße  gefunden. 

Es  handelte  sich  um  das  stark  atrophierte  Auge  eines  37jährigen  Mannes, 
welches  1  4  Tage  nach  der  Geburt  durch  Augeneiterung  verloren  gegangen  war, 
mit  adhärentem  Leukom,  verkalkter  Katarakt  und  Knochenbildung  an  der  Innen- 
fläche der  Chorioidea  und  des  Ziliarkörpers. 

Die  Retina  war  teilweise  abgelöst,  ihre  wesentlichen  Elemente  bis  auf  Reste 
der  Körnerschichten  geschwunden,  die  Stützsubstanz  stark  gewuchert,  von  schwar- 
tigem Rindegewebe  durchsetzt,   der  Glaskörperraum  nicht  mehr  abgrenzbar. 

Die  Amyloidkörper  lagen  hier  in  großer  Menge,  dicht  gedrängt  neben 
einander,  im  Netzhautgewebe  und  bildeten  große,  nach  Färbung  mit  bloßem 
Auge  sichtbare  Haufen.  Ihre  Schichtung  trat  sehr  deutlicii  hervor.  In  ihrer 
Umgebung  waren  auch  zahllose  freie  Körnchen  und  Schollen  aus  der  gleichen 
Substanz  im  Gewebe  verteilt.  Überdies  war  das  obliterierte  Gefäßsystem  der 
Netzhaut  in  continuo  auf  weite  Strecken  hin  in  verzweigte  amyloide  Zylinder 
verwandelt,   deren  Durchschnitte   den  geschichteten  Körperchen   ähnlich  aussahen. 

Über  die  Amyloidreaktion  ist  nur  berichtet,  daß  die  Gebilde  mit  Jod  oder 
Jod  und  Schwefelsäure  eine  typische  Färbung  annahmen.  Bei  dem  Vorhanden- 
sein von  Verkalkung  und  Knochenbildnng  ist  wohl  anzunehmen,  daß  das  Auge 
vor  der  Herstellung  von  Schnitten  entkalkt  worden  war,  so  daß  sich  der  Er- 
folg von  Jodbehandlung  ohne  Säure  hier  nicht  mehr  ermitteln  ließ.  Mit  Häma- 
toxylin  und  Eosin  färbten  sich  die  Gebilde  rosa;  es  läßt  sich  daraus  abnehmen, 
daß  hier  die  amyloide  Substanz  keine  starke  Verkalkung  erfahren  hatte,  weil 
sonst,  wie  in  dem  folgenden  Falle,  durch  Hämatoxylin  eine  weit  dunklere  Fär- 
bung derselben   entstanden  wäre. 

In  einem  von  mir  untersuchten  Auge,  von  welchem  mir  Prof.  E.  v.  Hippel 
freundlichst  Präparate  überlassen  hat,  war  die  Amyloidreaktion  nur  wenig  aus- 
gesprochen, so  daß  sie  mir  anfangs  zweifelhaft  erschien;  nach  mehrfacher  Wie- 
derholung muß  ich  sie   aber  doch  für  schwach  positiv  halten.      Es  handelte  sich 
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um  ein  in  früher  Kindheit  in  Folge  eini's  Scherenstichs  erblindetes  und  staphy- 
lomatös  gewordenes  Auge  einer  26 jährigen  Frau,  das  wegen  Drucksteigerung 
enukleiert  worden  war.  Es  enthielt  starke  Verkalkungen,  so  daß  es  vor  der 
Anfertigung  definitiver  Schnitte  entkalkt  werden  mußte.  Abgesehen  von  tiefer 
Druckexkavation  fand  sich  sekundäre  Pigmentdegeneration  der  Netzhaut,  deren 
Struktur  so  gut  wie  ganz  verloren  gegangen  war;  ferner  bandförmige  Trübung  und 
gelbe  hyaline  Einlagerungen  in  die  Hornhaut,  große,  teils  weit  in  die  Netzhaut 
hineinragende,  teils  mehr  flache,  geschichtete  und  zugleich  strahlig  gebaute,  von 
mehr  oder  weniger  verändertem  Pigmentepithel  umschlossene  Drusen  der  Glaslamelle 
und  endlich  in  der  Netzhaut  zahlreiche  Einlagerungen  der  in  Folge  vorheriger  Ver- 
kalkung mit  Hämatoxylin  dunkel  violett  gefärbten  hyalin-amyloiden  Substanz,  von 
sehr  verschiedener  Form  und  Größe.  Die  meisten  waren  klein,  unregelmäßig 
rundlich  oder  länglich,  oft  von  knolliger  Form;  manche  von  der  Gestalt  dünner,  zum 
Teil  verzweigter  Bälkchen,  daneben  weit  größere,  vielfach  unregelmäßig  geschich- 
tete Gebilde,  von  beträchtlicher  Länge  und  Dicke.  Die  Form  dieser  Einlagerungen 
ließ  annehmen,  daß  es  sich  wenigstens  zum  bei  weitem  größten  Teil  um  Quer- 
und  Längsschnitte  von  Gefäßen  handelte,  deren  Wandung  von  einer  verkalkten 
organischen  Substanz  inkrustiert  und  deren  Lumen  verengt  oder  zum  Teil 
verschlossen  war;  vielfach  ließ  sich  dasselbe  noch  mehr  oder  minder  deutlich 
erkennen.  Auch  die  großen,  in  ganz  unregelmäßiger  Weise  geschichteten  Ein- 
lagerungen waren  vielleicht  aus  derart  veränderten  Gefäßen  entstanden,  an  deren 
Wand  sich  immer  neue  und  kompliziertere  Schichten  der  kalkhaltigen  Substanz 
angesetzt  hatten.  Neben  den  so  veränderten  waren  nur  einige  wenige  mehr 
normal  gebliebene  Gefäße  zu  finden.  Die  beschriebenen  Einlagerungen  kamen 
nur  in  der  Retina  vor,  aber  nicht  auch  in  der  exkavierten  Papille.  Von  den 
Drusen  der  Glaslamelle,  mit  denen  diese  geschichteten  Einlagerungen  eine  gewisse 
Ähnlichkeit  hatten,  und  denen  sie  zuweilen  unmittelbar  anlagen,  waren  sie  bei 
genauerem  Zusehen  bestimmt  zu  unterscheiden,  durch  die  weit  schwächere  Häma- 
toxylinfärbung  der  ersteren,  durch  die  diesen  eigene  radiärstrahlige  Struktur  und 
durch  ihre,  wenn  auch  stellenweise  unvollständige  und  unregelmäßige  Umhüllung 
mit  Pigmentepithel. 

Die  mit  der  hyalinen  Substanz  infiltrierten  Gefäße  und  die  Konkretionen  nah- 
men bei  Behandlung  mit  Jodjodkaliumlösung  und  Schwefelsäure  eine  ausgespro- 
chene mahagonibraune  Färbung  an,  die  sich  von  der  weit  schwächeren  gelben 
bis  gelbbraunen  Färbung  der  Drusen  der  Glaslamelle  sehr  deutlich  unterschied. 
Ein  violetter  Farbenton  trat  aber  bei  keiner  Modifikation  dieser  Reaktion  auf. 
doch  wird  ja  die  angegebene  Art  der  Färbung  auch  sonst  allgemein  als  positiv 
angenommen.  Dasselbe  gilt  für  die  Färbung  der  gelben  Schollen  des  Leukoms, 
welche  dabei  bis  in  die  feinsten  Körnchen  eine  intensive,  förmlich  leuchtende  Rot- 
färbung erhielten.  Man  muß  hieraus  wohl  schließen,  daß  diese  beiderlei  Sub- 
stanzen zwar  nicht  identisch,  aber  doch  unter  einander  verwandt  und  der  Gruppe 
der  Amyloidsubstanzen  zuzurechnen  sind. 

In  den  beiden  hier  besprochenen  Fällen  enthielt  die  Chorioidea,  obwohl 
sonst,  insbesondere  durch  Knochenbildung,   pathologisch  verändert,  kein  Amyloid. 

Es  sei  hier  noch  erwähnt,  daß  bei  allgemeiner  Amyloidentartung  nach 
M.  B.  Schmidt  (1905)  Retina  und  Chorioidea  in  Bezug  auf  die  Beteiligung  an 
der  Amyloidablagerung  sich  gerade  umgekehrt  wie  hier  verhalten;  in  4  Fällen, 
in  denen  die  Arterien  und  Kapillaren  der  Chorioidea  davon  ergriffen  waren, 
fanden  sich  die  Gefäße  der  Retina  regelmäßig  davon  frei. 
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Den  beiden  oben  beschriebenen  sehr  ähnlich  ist  ein  weiterer  Fall,  von  Silva 
(1911),  gleichfalls  von  sekundärer  Pigmentdegeneration  bei  einem  3  8jährigen 
Mann  nach  Stichverletzung  im  3.  Lebensjahr,  die  ein  Hornhautstaphylom  hinter- 
ließ, bei  welchem  gleichfalls  neben  den  vom  Pigmentepithel  abstammenden  und 
mit  einer  pigmenthaltigen  Hülle  versehenen  Drusen  der  Glaslamelle  noch  eine 
zweite  Art  geschichteter  Einlagerungen  in  die  Retina  vorkam,  die 
keinen  Pigmentbelag  besaßen,  ihren  Sitz  fast  immer  in  den  mittleren  Netzhaut- 
scliichten  hatten  und  von  dem  Autor  als  »Drusen  der  Retina«  bezeichnet 
werden.  Die  Wände  der  Gefäße  und  Kapillaren  waren  auch  hier  verdickt  und 
hyalin  degeneriert,  doch  scheint  der  Autor  auch  von  Gefäßen  unabhängige  Ein- 
lagerungen der  hyalinen  Substanz  anzunehmen.  Das  Auge  zeigte  außerdem 
Verkalkung  und  gelbe  hyaline  Einlagerungen  der  Kornea,  Knochenbildung  der 
Cliorioidea  und  des  Corpus  ciliare  usw. 

Über  Amyloidreaktion  der  als  »Drusen  der  Retina«  bezeichneten  Gebilde, 
die  bei  der  sonst  völligen  Übereinstimmung  ihres  Verhaltens  zu  vermuten  ist, 
findet  sich  leider  keine  Angabe. 

Wir  reihen  dieses  Vorkommnis  aber  hier  an,  da  diese  hyalinen  Einlage- 
rungen, mögen  sie  amyloider  Natur  gewesen  sein  oder  nicht,  jedenfalls  für  ver- 
wandter Art  zu  halten  sind. 
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Verkalkung  der  Netzhaut. 
§  931.  Wie  schon  in  verschiedenen  vorhergehenden  Abschnitten  er- 
wähnt wurde,  kommt  es  in  der  Netzhaut  zuweilen  auch  zum  Auftreten 
von  Verkalkung,  die  zwar  niemals  eine  selbständige  Erkrankung  dar- 
stellt und  nur  ausnahmsweise  eine  weitere  Verbreitung  erlangt,  aber  doch 
zuweilen   zur    Entstehung    von   höchst   auffallenden   und   bemerkenswerten 
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klinischen  Bildern  Anlaß  gibt,  auch  mit  Verkalkung  anderer  Teile  des  Auges 
kombiniert  sein  kann. 

Wie  sonst,  so  tritt  die  Verkalkung  auch  in  der  Netzhaut  in  Fällen  auf, 
wo  es  zu  ausgebreiteterer  Nekrotisierung  neugebildeter  zelliger  Elemente 
gekommen  ist,  in  anderen  Fällen  als  Folge  einer  gewissen  Abschwächung 
der  Zirkulation  oder  einer  Verlangsamung  des  Stoffwechsels,  ganz  beson- 
ders in  Gebilden,  welche  demselben  ohnehin  schon  mehr  oder  minder  ent- 
zogen sind. 

Da  die  meisten  hierher  gehörigen  Vorkommnisse  schon  oben  besprochen 
wurden,  ist  hier  fast  nur  noch  ein  kurzer  Überblick  darüber  zu  geben. 

Nicht  selten  werden  die  Gefäße  der  Netzhaut  von  Verkalkung 
ergriffen,  so  bei  chronischen  intraokularen  Entzündungen  verschiedener  Art 
oder  deren  Ausgängen,  besonders  wenn  diese  letzteren  Teile  sonstiger  tief- 
greifender Entzündungen  und  Degenerationen  des  ganzen  Auges  sind.  Die 
Zirkulation  braucht  in  den  verkalkten  Gefäßen  nicht  immer  erloschen  zu 
sein;  dieselben  sind  zuweilen  auch  ophthalmoskopisch  sichtbar.  (Vgl.  §41, 
S.  91,  §  525,  S.  1083). 

In  sehr  ausgiebiger  Weise  tritt  die  Verkalkung  neben  fettiger  Degene- 
ration bei  der  regressiven  Metamorphose  des  Netzhautglioms  auf, 
wo  die  Massen  beisammen  liegender  verkalkter  Zellen  auch  ophthalmo- 
skopisch als  helle  Flecke  sichtbar  sind  und  wo  sie  sich  zu  weißen  harten 
Bröckeln  an  einander  legen. 

Anatomisch  heben  sich  die  verkalkten  Teile  durch  ihre  dunkle  Häma- 
toxylinfärbung  hervor. 

Neu  war  mir  das  Verhalten  in  einem  Falle  von  weit  gediehenem  Netzhaut- 
gliom,  das  mir  E.  v.  Hippel  demonstrierte.  Die  Zonula  und  der  geringe  noch 
erhalten  gebliebene  Glaskörperrest  waren  reihenweise  dicht  von  feinsten,  intensiv 
mit  Hämatoxylin  gefärbten  Tröpfchen  durchsetzt,  wodurch  man  den  Eindruck  er- 
hielt, als  ob  eine  organische  Kalkverbindung  sich  an  einer  vorher  nicht  gliomatös 
infiltrierten  Stelle  ausgeschieden  hätte. 

Es  ist  leicht  verständlich,  daß  auch  die  verschiedenartigen  im 
Bereich  der  Netzhaut,  der  Aderhaut  und  des  Sehnerven  vor- 
kommenden geschichteten  hyalinen  und  amyloiden  Einlage- 
rungen und  Konkretionen  bei  dem  geringen  in  ihnen  vor  sich  gehen- 
den Stoffwechsel  eine  ausgesprochene  Neigung  zur  Verkalkung  haben.  Am 
stärksten  ist  diese  wohl  bei  den  hier  nicht  weiter  in  Betracht  kommenden 
Psammomen  der  Sehnervenscheide.  Auch  die  hyalinen  Einlage- 
rungen der  Papille  scheinen  regelmäßig  zu  verkalken  und  geben  zu 
eigenartigen  und  oft  sehr  glänzenden  ophthalmoskopischen  Bildern  Anlaß, 
welche  im  §  925  geschildert  wurden.  Seltener  unterliegen,  wie  es  scheint, 
der  Verkalkung  die  eingekapselten  Amyloidkörperchen  der  Netzhaut 
und  des  Sehnerven    §  929). 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    VII.  Bd.    X.Kap.  128 
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Die  Drusen  der  Glaslamelle  wurden  zwar,  obwohl  vom  Pigment- 
epithel erzeugt,  weil  sie  in  der  Regel  untrennbar  mit  der  Ghorioidea  ver- 
bunden sind,  der  Bearbeitung  der  Krankheiten  der  Chorioidea  vorbehalten, 
sie  müssen  aber  doch  bei  den  Netzhautkrankheiten  gelegentlich  berück- 
sichtigt werden  und  auch  unten  bei  den  senilen  Affektionen  nochmals  Er- 
wähnung finden.  Hier  möchte  ich  darauf  hinweisen,  daß  das  Vorhanden- 
sein von  Verkalkung  zu  ihrem  Nachweis  beitragen  kann.  Es  gibt  keine 
Merkmale,  an  welchen  sie  ophthalmospisch  mit  Sicherheit  zu  erkennen  sind, 
und  das  Fehlen  feiner  Pigmentfleckchen  oder  sonstiger  Aeränderungen  des 
Pigmentepithels  in  ihrer  Umgebung  spricht  durchaus  nicht  gegen  ihre  An- 
nahme. Das  Bild  von  hellweißen,  runden  Fleckchen,  wie  bei  der  sog. 
Retinitis  punctata  albescens,  läßt  sich  gewiß  durch  die  Annahme  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  verkalkter  Drusen  am  besten  erklären. 
Es  fehlt  hier  leider  noch  sehr  an  anatomischen  Untersuchungen  von  zuvor 
ophthalmoskopisch  beobachteten  Fällen,  worauf  ich  auch  schon  oben  bei 
Besprechung  der  bei  der  Pigmentdegeneration  und  mit  ihr  verwandter 
Affektionen  vorkommenden  eigenartigen  Befunde  hingewiesen  habe.  (§§  551 
und  575.) 

Bei  weiter  gediehener  Verkalkung  der  Drusen  kommt  es  zur  Entstehung 
eines  lebhaften  Krystallglanzes,  durch  den  die  Drusen,  welche  in  solchen 
Fällen  in  der  Regel  in  der  Gegend  der  Makula  sitzen,  bei  der  ophthalmo- 
skopischen Untersuchung  in  sehr  eigentümlicher  Weise  hervortreten  und 
dadurch  zur  Diagnose  gelangen.  Nagel  hat  solche  Fälle  schon  1875  mit- 
geteilt. Die  Drusen  erschienen  als  mehr  oder  minder  scharf  begrenzte, 
matt  weißgelbliche  Fleckchen,  die  auch  unter  einander  konfluierten  und  auf 
und  neben  denen  helle,  silber-  oder  goldglänzende  Punkte  auf- 
leuchteten. Die  Diagnose  wurde  in  einem  Falle,  nach  dem  8  Jahre  später, 
im  73.  Lebensjahre,  erfolgten  Tode  der  Patientin  durch  die  anatomische 
Untersuchung  des  frischen  Auges  bestätigt.  An  dem  anderen  Auge,  welches 
ein  Jahr  lang  in  MüLLERscher  Flüssigkeit  gelegen  hatte,  konnten  die  Ver- 
kalkungen nicht  mehr  nachgewiesen  werden,  weil  der  Kalk  inzwischen 
durch  die  Chromsäure  gelöst  worden  war. 

Da  krystallinisch  glänzende  Fleckchen  im  Augengrunde  in  der  Regel 
auf  Cholesterin  bezogen  werden,  ist  es  gut,  auch  die  Möglichkeit,  daß  es 
sich  um  Kalk  handelt,  im  Auge  zu  behalten. 

Ich  habe  vor  Jahren  ein  gleiches  Verschwinden  des  Substrates  solcher 
Pünktchen  der  Makulagegend  auch  in  einem  von  Treitel  (1876)  untersuchten 
Falle  von  Retinalveränderungen  bei  Morbus  ßrightii  konstatiert,  wo  die  Augen 
fast  2  Jahre  in  MüLLERscher  Flüssigkeit  gelegen  hatten,  was  ich  damals  nicht 
erklären  konnte,  aber  später  auf  dieselbe  Ursache,  die  Auflösung  des  Kalkes 
durch  die   Chromsäure,   bezogen  habe. 

Auch  Hirschberg  (1884)  hat  bei  einer  abgelaufenen  Retinitis  albuminurica 
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bei  einem  Potator  in  der  Retina  zahlreiche  helle,  von  glitzernden  Pünktchen  um- 
gebene Fleckchen  beobachtet,  die  er  auf  verkalkte  Drusen  der  Glaslamelle  bezog. 

Viel  ausgebreitetem  und  höherg  radige  Verkalkungen  linden  sich  aber 
zuweilen  in  nicht  mehr  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung 
zugänglichen  Fällen  in  der  Netzhaut,  als  deren  Substrat  sich  große 
Drusen  der  Glaslamelle  herausstellen,  welche,  zuweilen  nur  mit  schmaler 
Basis  auf  der  Chorioidea  implantiert,  weit  in  die  Netzhaut  bis  in  deren 
innere  Schichten  hineinreichen.  Sie  sind  sehr  deutlich  geschichtet  und 
unterscheiden  sich  von  anderen  derartigen  Einlagerungen  dadurch,  daß  sie 
immer  von  Pigmentepithel  umgeben  sind.  Die  vom  letzteren  gebildete  Hülle 
erscheint  nicht  immer  kontinuierlich,  weil  ein  Teil  der  Zelle  zuweilen  später- 
hin atrophiert  oder  bei  der  ungleichmäßigen  und  komplizierten  Gestalt  der 
Drusen  stellenweise  nicht  zu  erkennen  ist;  bei  Durchsicht  von  Übersichts- 
bildern ist  aber  der  Sachverhalt  nicht  leicht  zu  verkennen.  Es  kommt  auch 
vor.  daß  Drusen  von  Pigmentepithelzellen  erzeugt  werden,  welche  in  die 
Netzhaut  eingewandert  sind  und  den  Zusammenhang  mit  ihrem  Mutter- 
boden ganz  verloren  haben. 

Wie  schon  im  §  930  berichtet,  kommt  in  seltenen  Fällen,  neben  Drusen 
der  Glaslamelle,  in  der  völlig  degenerierten  Netzhaut  noch  eine  andere  Art 
von  geschichteten  hyalinen  Einlagerungen  vor,  welche  eine  aus- 
gesprochene Verkalkung  erfahren,  eine  Art,  welche  durch  Auftreten  von 
amyloider  Reaktion  charakterisiert  ist,  auf  deren  Beschreibung  wir  hier 
nur  zu  verweisen  haben. 

Bei  allen  bisher  besprochenen  Arten  von  Verkalkung  hinterbleibt, 
wenn  die  in  die  verkalkten  Gewebe  abgelagerten  Kalksalze  durch  Säure 
ausgezogen  werden,  wobei  in  der  Regel  eine  reichliche  C02-Entwickelung 
stattfindet,  das  organische  Gerüst,  mag  es  nun,  wie  die  Gefäße,  aus  schon 
zuvor  vorhandenem  Gewebe  bestehen,  oder,  wie  die  geschichteten  Konkre- 
tionen, vor  oder  gleichzeitig  mit  der  Ablagerung  der  Kalksalze  neugebildet 
worden  sein. 

§  932.  Eine  in  dieser  und  noch  in  anderen  Beziehungen  wesent- 
lich abweichende  Art  der  Verkalkung  der  Retina  hat  Römer  (1901) 
in  einem  Fall  beobachtet,  der  bisher  der  einzige  seiner  Art  geblieben  ist 
und  ein  chemisches  Verhalten  zeigte,  wie  es  meines  Wissens  vorher  nur 
von  mir  in  der  Bindehaut  bei  Conjunctivitis  petrificans  gefunden  wor- 
den ist. 

Hier  kam  bei  der  Einwirkung  von  Mineralsäuren  nicht  nur,  unter 
Gasentwickelung,  der  Kalk,  sondern  nachher  auch  die  organische  Substanz 
zur  Lösung,  so  daß  die  in  das  Gewebe  eingelagerten  Schollen  vollständig 
verschwanden;  auch  wurden  dieselben  nicht  nur  durch  Säuren,  sondern 
auch  durch  kaustische  Kali-  oder  Natronlauge  gelöst.     Ganz  dieselbe  Lös- 
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lichkeit,  sowohl  in  starken  Säuren,  als  Alkalien,  kommt  den  harten  ver- 
steinerten Massen  zu,  in  welche  sich  bei  der  Conjunctivitis  petrificans  die 
Konjunktiva  in  kurzer  Zeit  umwandelt. 

Daß  es  sich  um  eine  Kalkverbindung  handelt,  ließ  sich  auch  an  der 
Retina  durch  Oxalsäure  mit  Leichtigkeit  sicher  stellen.  Außer  Kohlensäure 
schien  auch  hier  noch  Phosphorsäure  in  die  Verbindung  einzugehen.  In 
Bezug  auf  die  Natur  der  mit  dem  Kalk  verbundenen  organischen  Substanz 
wurde  ermittelt,  daß  die  Einlagerungen  mit  MiLLOxschem  Reagens  sich  röt- 
lich färbten  und  auch  die  Biuret-  und  Schwefelreaktion,  aber  nicht  die  von 
Adamkiewicz  und  Molisch  gaben,  woraus  man  vermuten  kann,  daß  sie  aus 
dem  Spaltungsprodukt  eines  Einweißkörpers  bestehen.  Amyloidreaktion 
gaben  sie  nicht,  wohl  aber  die  WuiGERTSche  Fibrinreaktion. 

Ganz  eigentümlich  und  abweichend  von  dem  der  gewöhnlichen  Art  der 
Verkalkung  war  auch  das  Auftreten  dieser  Art  derselben  durch  die  Be- 
schränkung auf  die  innerste  Schicht  der  Netzhaut  und  die  Aus- 
sparung der  Gefäße. 

Sie  fand  sich  am  einen  Auge  eines  an  chronischer  Nephritis  leidenden 
Mannes  mit  Herzhypertrophie  und  Ödemen,  das  mit  Verschluß  des  Kammer- 
winkels, einem  großen  Interkalarstaphvlom  und  Druckexkavation  behaftet,  ganz 
amaurotisch  und  wegen  Schmerzen  enukleiert  worden  war.  Das  andere  Auge 
war   von  dieser  Veränderung  frei. 

Die  Netzhaut  war  wegen  Hornhauttrübung  im  Leben  nur  undeutlich  zu 
sehen;  doch  konnte  man,  besonders  an  der  Makula  und  in  deren  Umgebung, 
große  weißliche  Flächen  und  kleinere  Flecke  wahrnehmen.  Diese  traten  an  dem 
in  Formol  gehärteten,  und  im  Äquator  geöffneten  Auge  deutlicher  hervor  und 
bildeten  eine  ringförmige  Zone  weißglänzender  Herde  um  den  Sehnerveneintritt, 
welche  in  der  Makulagegend  ihre  größte  Breite,  von  5 — 6  P.  D.,  erreichte.  Bei 
mikroskopischer  Untersuchung  zeigte  die  Netzhaut  eine  beträchtliche  ödema- 
töse  Schwellung  und  Lückenbildung  der  inneren  Schichten  mit  Atrophie  der  ner- 
vösen Elemente  und  Wucherung  des  Stützgewebes,  während  die  äußeren  Schichten 
und  auch  das  Pigmentepithel  fast  vollkommen  normal  waren.  Die  Gewebslücken 
waren  teils  leer,  teils  von  geronnenen  Massen  und  von  größeren  und  kleineren 
Blutungen  eingenommen. 

Die  verkalkte  Substanz  trat  in  Form  von  rundlichen  und  unregel- 
mäßig zackigen  Klumpen  und  Körnchen  auf,  welche  eine  schalenförmige  Schicht 
unmittelbar  unter  der  Innenfläche  der  Netzhaut  einnahmen  und  nur  in  geringer 
Menge  nocli  bis  in  die   innere  Körnerschicht  eindrangen. 

Wo  größere  Gefäße  auftraten ,  wurden  sie  von  den  Einlagerungen  voll- 
kommen ausgespart;  kleinere  Gefäße  und  Kapillaren  waren  im  Bereich  der  letz- 
teren nicht  zu  sehen.  Die  Einlagerungen  standen  in  keiner  räumlichen  Beziehung 
zu  den  Blutungen,  welche  regellos  alle  Schichten  durchsetzten  und  zum  großen 
Teil  an  Stellen  vorkamen,  wo  die  ersteren  fehlten. 

Die  isolierte  Verkalkung  der  inneren  Netzhautschichten  bei  Intaktheit 
der  äußeren,  und  das  einseitige  Auftreten  scheinen  die  Annahme  auszu- 
schließen,  daß  es  sich  um  eine  besondere  Form  von  nephritischer  Retinitis 
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handeln  könnte.  Aber  auch  b<i  einem  durch  Arteriosklerose  und  multiple 
Netzhautblutungen  erzeugten  Sekundärglaukom  ist  eine  derartige  Einlage- 
rung bisher  noch  nicht  beobachtet,  so  daß  ihre  Entstehung  noch  weiterer 
Aufklärung  bedarf. 

A  nhan  g. 

Die  Verfettung  der  Netzhaut  hedarf  hier  keiner  weiteren  Besprechung, 
da  alles  darüber  Bekannte  schon  in  früheren  Abschnitten,  insbesondere  in  den 
§§41,  401—403,  419 — 424,  610,  615,  623—624  und  635  —  640  abge- 
handelt worden  ist. 

Verknöcherung  der  Netzhaut  kommt  als  solche  wohl  nicht  vor,  nicht 
selten  ist  aber  Verknöcherung  neugebildeter  Bindegewebsschichten  zwischen  ihr 
und  der  Aderhaut,  wobei  die  Exsudate  von  der  letzteren  geliefert  werden,  ins- 
besondere bei  Ausgängen  hochgradiger  Chorioretinitis  und  Endophthalmitis.  Die 
Prozesse  können  auch  von  der  Betina  ausgehen,  so  sind  u.  a.  Plättchen  oder 
Schalen  neugebildeten  Knochens  bei  exsudativer  Chorioretinitis,  bei  der  angio- 
matösen  Affektion  der  Netzhaut  und  Aderhaut,  und  bei  Phthisis  bulbi  nach 
Clioma  retinae  beobachtet,  was  an  den  zugehörigen  Orten  schon  oben  Erwähnung 
gefunden  hat.  Auch  hier  kommt  es  wohl  nur  dazu,  wenn  der  Prozeß  auf  die 
Aderhaut  übergegangen  ist.  Nach  vorheriger  Zerstörung  der  äußeren  Netzhaut- 
schichten und  der  Glaslamelle  der  Aderhaut  und  nach  Durchbruch  des  Pigment- 
epithels läßt  sich  aber  zuweilen  nicht  mehr  entscheiden,  ob  ein  Knochenplätt- 
chen  noch  außerhalb  der  Netzhaut  liegt  oder  ob  angenommen  werden  muß, 
daß   es   aus  einem  in  die  letztere  eingedrungenen  Exsudat  hervorgegangen  ist. 


Literatur  zu  den  §§  931—932. 

4  875.  Nagel,  Hochgradige  Amblyopie,  bedingt  durch  glashäutige  Wucherungen 
und  krystallinische  Kalkablagerungen  an  der  Innenfläche  der  Aderhaut. 
Zehend.  M.-Bl.  XIII,  S.  338. 

1876.  Tr eitel,  Ein  seltener  Fall  von  Morbus  Brightii  nebst  Bemerkungen  über 
die  Struktur  der  Corpora  amylacea.    v.  Graefe's  Aren.  XXII, 2,  S.  204. 

4884.  Hirschberg,  Zentralbl.  f.  pr.  Augenheil.  VIII,  S.  47.  (Fall  von  ophthal- 
moskopisch sichtbaren  verkalkten  Drusen  der  Glaslamelle.) 

4904.  Römer,  Verkalkung  der  Retina  bei  chronischer  Nephritis,  zugleich  ein  Bei- 
trag zur  pathol.  Anatomie  des  Glaukoms  u.  der  Retinitis  proliferans. 
v.  Graefe*s  Aren.  LH,  S.  514. 

4902.  Parsons,  Micr.  speeimens  of  fatty  and  calcareous  degeneration  of  retina. 
Ophth.  Soc.  Tr.  XXII.   p.  255.    PI.  XV  u.  XVI.    Fig.  I. 
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XVII.  Angeborene  Anomalien  und  Bildungsfehler 
der  Netzhaut, 

Markhaltige  Nervenfasern  der  Netzhaut. 

§  933.  Bekanntlich  verlieren  beim  Menschen  die  Nervenfasern  des 
Optikus  beim  Durchtritt  durch  die  Lamina  cribrosa  ihre  Markscheide  und 
gehen  in  feine,  blasse,  marklose  Fasern  über,  die  sich  in  der  Nervenfaser- 
schicht ausbreiten.  In  manchen  Fällen  weicht  aber  das  Verhalten  von 
dem  gewöhnlichen  darin  ab,  daß  die  Fasern,  nachdem  sie  in  der  Lamina 
cribrosa  bereits  ihr  Mark  verloren  haben,  dasselbe  beim  Übergang  in  die 
Nervenfaserschicht  der  Netzhaut  oder  in  einiger  Entfernung  davon  eine 
Strecke  weit  wieder  erhalten,  oder  daß  sie  erst  weiterhin  in  der  Netzhaut 
aufhören  eine  Markscheide  zu  führen  [Virchow   1 856). 

Es  wird  hierdurch  ein  mehr  oder  minder  großer  Teil  der  Netzhaut  in 
der  Umgebung  des  Sehnerveneintrittes  mit  markhaltigen  Fasern  versorgt, 
entbehrt  der  Transparenz  und  erhält  ein  weißes  markiges  Aussehen.  Die 
Anomalie  kommt  in  der  Regel  nur  an  einem,  seltener  an  beiden  Augen 
desselben  Menschen  vor. 

Die  frühere  Ansicht,  daß  diese  Anomalie  angeboren  sei,  ist  im  strengen 
Wortsinn  nicht  mehr  haltbar  (E.  v.  Hippel  1900).  Da  die  Markscheiden 
sich  vom  Zentrum  nach  der  Peripherie  hin  entwickeln  und  der  Sehnerv, 
wie  jetzt  sicher  steht,  zur  Zeit  der  Geburt  noch  nicht  markhaltig  ist,  son- 
dern sein  Mark  erst  einige  Zeit  nach  der  Geburt  erhält,  kann  man  nicht 
wohl  annehmen,  daß  die  Markbildung  in  einem  Teil  der  Fasern  zur  Zeit 
der  Geburt  schon  bis  in  die  Netzhaut  vorgedrungen  sei.  Es  sind  auch 
noch  niemals  markhaltige  Fasern  gleich  nach  der  Geburt,  weder  anato- 
misch, noch  ophthalmoskopisch,  in  der  Netzhaut  beobachtet  worden,  ob- 
wohl Berichte  über  eine  große  Zahl,  besonders  ophthalmoskopischer  Unter- 
suchungen der  Augen  von  Neugeborenen  vorliegen.  Wie  Mauthner  1868 
mitteilt,  war  es  schon  E.  v.  Jäger  aufgefallen,  daß  dieser  die  Affektion  nie- 
mals bei  Neugeborenen  gesehen  hatte.  Die  systematischen  Untersuchungen 
der  Augen  Neugeborener  wurden  zwar  größtenteils  zu  anderen  Zwecken 
angestellt,  hauptsächlich  zur  Feststellung  der  Refraktion  und  des  Vorkom- 
mens von  Netzhautblutungen;  doch  wurde  dabei  immer  auch  auf  das  Vor- 
kommen von  sonstigen  Anomalien  geachtet,  und  eine  so  leicht  sichtbare 
Affektion  gerade  am  Sehnervenrande  hätte  der  Beobachtung  nicht  entgehen 
können. 

Nach  einer  von  mir  gemachten  Zusammenstellung  der  vorliegenden 
Untersuchungen  dieser  Art,  von  Elv  (1880),  Königstein  (1881),  Schleich 
(1884,  Ulrich  (188i\  Naumoff  (1890),  Montalcini  (1897),  E.  v.  Hippkl 
(1898'  und  v.  Sicherer  (1907),   wurden  im  Ganzen  2076  Augen  von  Neu- 
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geborenen,  sämtlich  mit  in  dieser  Beziehung  negativem  Resultat,  unter- 
sucht. Da  nun  in  sonstigen  Lebensaltern  markhaltige  Fasern,  nach  den  vor- 
liegenden Angaben  mindestens  in  \  p.  m.  der  Fälle,  wahrscheinlich  aber 
viel  häufiger  vorkommen,  so  hätten,  wenn  die  Affektion  angeboren  wäre, 
unter  obigen  2076  Augen  mindestens  2  mit  markhaltigen  Fasern  vorkom- 
men müssen.  Daß  dies  nicht  der  Fall  war,  schließt  also  ein  angeborenes 
Auftreten  mit  ziemlicher  Sicherheit  aus.  Die  im  frühesten  Lebensalter  be- 
obachteten Fälle  scheinen  die  von  E.  v.  Hippel  (1901)  bei  einem  21/2jähri- 
gen,  und  von  Stephenson  (1905)  bei  einem  3jährigen  Kinde  zu  sein,  beide, 
wohl  zufällig,  mit  sehr  hochgradiger  Myopie  kompliziert. 

Es  liegt  hier  nicht  ein  pathologischer  Prozeß  im  engeren  Wortsinn  zu 
Grunde,  sondern  eine  Steigerung  eines  angeborenen  Bildungstriebes,  der  sich 
in  Folge  dessen  später  als  in  der  Norm  erschöpft;  das  Auftreten  mark- 
haltiger  Fasern  in  der  Netzhaut  ist  eine  als  Heterotopie  zu  bezeichnende 
Bildungsanomalie,  der  eine  angeborene  Anlage  zu  Grunde  liegen 
muß,  wenn  sie  sich  auch  erst  einige  Zeit  nach  der  Geburt  betätigt.  In 
diesem  Sinne  ist  man  wohl  berechtigt,  sie  den  angeborenen  Anomalien  ein- 
zureihen. 

Was  hier  beim  Menschen  als  angeborene  Anomalie  auftritt,  ist  bei 
manchen  Tieren  das  normale  Verhalten.  So  zeichnet  sich  namentlich  die 
Netzhaut  des  Kaninchens  dadurch  aus,  daß  die  horizontal  ovale  Eintritts- 
stelle des  Sehnerven  zu  beiden  Seiten  von  flügelartig  gestalteten  markhal- 
tigen Bezirken  unigeben  ist,  gewöhnlich  Markflügel  genannt,  an  deren 
Grenze  die  unter  einander  verflochtenen  Bündelchen  markhaltiger  Fasern 
in  zierlicher  Weise  in  die  Umgebung  ausstrahlen.  Nach  oben  und  unten 
ist  diese  Zone  sehr  schmal  und  es  gehen  hier  vom  Rande  der  Papille  aus 
markhaltige  Fasern  nur  eine  kurze  Strecke  weit  in  die  Netzhaut  hinein. 
Merkwürdiger  Weise  besitzt  beim  Kaninchen  auch  nur  dieser  markhaltige 
Teil  der  Netzhaut  Gefäße.  (S.  dieses  Handb.  2.  Aufl.  I.  Teil,  Band  II,  2, 
S.  23.) 

Beim  Hunde  reichen  nach  H.  Müller  (1858)  die  markhaltigen  Fasern 
bis  in  die  Papille  hinein,  wodurch  diese  etwas  stärker  prominiert. 

§  934.  Das  ophthalmoskopische  Bild  ist  in  den  typischen  Fällen 
so  charakteristisch,  daß  eine  Verwechselung  mit  anderen,  besonders  mit 
entzündlichen  Veränderungen  der  Retina,  in  der  Regel  leicht  zu  vermeiden 
ist.  Die  markhaltigen  Bezirke  erscheinen  als  weiße  Flecke,  die  sich  fast 
immer  an  den  Rand  der  Papille  anschließen,  auch  häufig,  namentlich  wenn 
sie  größer  sind,  etwas  auf  sie  hinüber  greifen,  aber  den  größten  Teil  ihrer 
Oberfläche  freizulassen  pflegen.  (S.  Fig.  323.)  Sie  sitzen  meist  am  oberen 
oder  unteren  Rande  der  Papille,  oder  an  beiden  zugleich,  an  der  Übertritts- 
stelle der  Gefäße,  breiten  sich  über  einen  mehr  oder  minder  großen  Teil  des 
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Umfangs  aus  und  reichen  etwa  einen  halben  bis  einen  Papillendurchmesser, 
nur  ausnahmsweise  weiter,  in  die  Netzhaut  hinein.  Ibr  zentrales  Ende  ist 
ziemlich  scharf  begrenzt,  ihr  peripherisches  dagegen  erscheint  oft  wie  aus- 
gefasert und  zeigt  ein  allmählicheres  Ausstrahlen  der  markhaltigen  Faser- 
bündelchen in  die  durchsichtige  Umgebung.  Es  ist  entweder  quer  abge- 
stutzt, wodurch  der  Fleck  zuweilen  eine  an  den  Rand  der  Papille  an- 
schließende Bohnenform  erhält,  gewöhnlich  aber  mehr  zugespitzt,  was  ihm 
ein  büschelförmiges  Aussehen  gibt.  Die  Flecke  erscheinen  hell  weiß,  von 
seidigem  Glanz,  in  ihren  zentralen  Abschnitten  opak,  etwas  über  die  Ober- 
fläche erhaben,  in  den 
Fig.  323.  peripherischen      lockerer 

und  etwas  streifig.  Bei 
stärkerer  Vergrößerung 
erkennt  man  deutlich  die 
bündeiförmige  Anordnung 
der  Fasern,  die  Bündel 
erscheinen  als  feine  weiße 
Linien,  welche  nicht  streng 
parallel  ziehen ,  sondern 
sich  unter  spitzen  Win- 
keln überkreuzen  und 
verflechten  und  am  pe- 
ripheren Rande  in  die 
Umgebung  ausstrahlen. 
Die  Gefäße  ziehen  teils 
frei  über  die  Flecke  hin- 
weg, teils  werden  sie 
auf  größere  Strecken  da- 
von verdeckt  oder  auch  nur  stellenweise  von  schmalen  Zügen  oder 
Bündeln  der  markhaltigen  Fasern  schräg  überbrückt. 

Von  dem  soeben  geschilderten  Bilde,  welches  für  die  weitaus  größte 
Zahl  der  Fälle  paßt,  kommen  nach  den  verschiedensten  Richtungen  hin, 
in  Bezug  auf  Größe,  Sitz,  Zahl  und  Ausdehnung  der  Flecke,  Ausnahmen 
vor,  die  man  kennen  muß,  um  nicht  zuweilen  in  diagnostische  Irrtümer 
zu  verfallen. 

In  einzelnen  Fällen  bleiben  die  Flecke  klein  und  so  gut  wie  ganz  auf 
die  Papille  beschränkt.  Sie  treten  dann  unter  der  Form  von  schma- 
len kurzen  Bändern  oder  Streifen  auf,  die  auch  am  einen  Ende  dreieckig 
verbreitert  sein  können,  sich  vom  Rande  der  Papille  entfernt  halten  oder 
ihn  nur  ganz  wenig  überragen  (Schmidt-Rimpler  1877,  Schaumberg  1 882). 
Sie  sind  scharf  begrenzt,  vollkommen  opak  und  ziehen  quer  über  die  Ge- 
fäße hinüber,  die  am  Rande  unverändert  zum  Vorschein  kommen,  auch  nicht 
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von  weißer,  streifiger  Trübuog  <ler  Adventitia  hegleitet  werden.  Hierdurch 
und  durch  das  Freibleiben  des  Gefäßhilus  unterscheidet  sich  diese  Form 
von  manchen  Fällen  der  zuweilen  vorkommenden  bindegewebsartigen 
Auf-  und  Ein  lauerungen  der  Papille.  Die  letzteren  sind  im  allge- 
meinen sehr  vielgestaltig  und  wohl  gleichfalls,  wenigstens  großenteils,  an- 
geboren. Da  aber  diese  Herkunft  nicht  sicher  feststeht,  wurden  sie  oben 
in  dem  Abschnitt  über  präretinale  Bindegewebsbildung  'S.  1349  besprochen, 
so  daß  hier  nur  darauf  zu  verweisen  ist. 

Nächstdem  kommen  Formen  vor,  bei  welchen  die  Papille  gleich- 
falls vorzugsweise  oder  ausschließlich,  aber  in  weit  höherem 
Maße  ergriffen  ist.  In  den  von  Fuchs  d882  beschriebenen  Fällen  war 
die  Papille  von  oben  nach  unten  von  einem  breiten  weißen  Fleck  über- 
zogen, der  nur  am  temporalen  und  nasalen  Rande  einen  Streifen  frei  ließ 
und  nur  ganz  wenig  über  den  oberen  und  unteren  Rand  hinausragte.  Die 
Gefäße  auf  der  Papille  waren  von  dem  Fleck  überlagert,  der  aber  nicht 
dicht  genug  war,  um  sie  völlig  zu  verdecken,  so  daß  sie  ziemlich  deutlich 
zum  Vorschein  kamen,  wenn  man  den  Lichtkegel  auf  eine  seitlich  davon 
gelegene  Stelle  fallen  Heß.  In  einem  ähnlichen  Falle  von  Gilbert  [1904] 
war  der  Fleck  viel  grüßer,  völlig  opak  und  bedeckte  außer  der  ganzen 
Papille  noch  eine  Zone  der  nächsten  Umgebung,  so  daß  die  Gefäße  erst 
in  der  Gegend  des  sonst  ganz  verdeckten  Papillenrandes  zum  Vorschein 
kamen.  Noch  weiter  nach  oben  und  unten  ausgedehnt  war  die  Verände- 
rung in  einem  Falle  von  Blascheck  1903  :  sie  bestand  hier  aus  zwei  an 
der  Papille  zusammenhängenden,  nach  oben  und  unten  hin  sich  verbrei- 
ternden Büscheln,  welche  die  Gefäße  nur  eben  an  ihrer  Austrittsstelle  in 
der  Mitte  der  Papille  frei  ließen,  so  daß  diese  erst  am  oberen  und  unteren 
Rande  der  Büschel  bleibend  zum  Vorschein  kamen. 

Der  soeben  beschriebenen  steht  eine  andere,  gleichfalls  seltene  Gruppe 
von  Fällen  gegenüber,  bei  denen  der  Markgehalt  in  der  Regel  nur  einen 
Teil  der  Papille  einnimmt,  sich  aber  ungemein  weit  in  die  Netzhaut 
hinein,  selbst  bis  zur  Äquatorialgegend,  ausdehnt. 

Solche  Fälle  sind  zuerst  von  Liebreich  (1863)  und  von  E.  v.  Jäger 
1869  beschrieben  und  abgebildet  worden.  Ich  selbst  habe  im  Lauf  der 
Jahre  mehrere  gesehen  und  über  einen  derselben  in  der  I .  Auflage  dieses 
Handbuchs  (S.  756;  berichtet:  aus  neuerer  Zeit  stammen  Beschreibungen 
von  Antonelli,  Hawthor.ne,  Stephensox  (1905)  und  von  Schnaidigel  1942; 
auch  der  Fall  von  Eversblsch  1885  ist  hierher  zu  rechnen.  Die  Papille 
ist  in  solchen  Fällen  in  der  Regel  nur  mit  einer  ziemlich  schmalen  Rand- 
zone an  der  Markstrahlung  beteiligt,  welche  sie  in  einer  ringsum  ge- 
schlossenen oder  nur  nach  der  Macula  lutea  hin  offenen  Zone  umgibt  und 
von  da  nach  allen  oder  vorzugsweise  nach  einer  Richtung  ausstrahlt. 
Gewöhnlich  erstreckt  sie  sich  am  weitesten  in  zwei  bogigen  Zügen,  welche. 
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den  temporalen  Gefäßen  entlang  verlaufend,  die  Makula  aussparen  und  von 
oben  und  unten  her  umkreisen,  ohne  aber  jenseits  derselben  zusammen- 
zufließen. Die  peripherischen  Teile  zeigen  in  solchen  Fällen  das  fibrilläre, 
gestreifte  Aussehen  und  das  Ausstrahlen  in  die  Umgebung  besonders  deut- 
lich, sind  auch  weniger  intensiv  weiß  gefärbt  und  lockerer,  stellenweise 
mehr  durchscheinend,  entsprechend  der  nach  der  Peripherie  allmählich  ab- 
nehmenden Dicke  der  Nervenfaserschicht.  Am  ausgesprochensten  ist  diese 
Streifung  an  den  in  solchen  Fällen  zuweilen  in  der  Peripherie  vorkommen- 
den vollkommen  isolierten  Flecken  von  Markfaserung. 

In  einem  Falle  fand  ich  dieses  Verhalten,  ziemlich  gleich  stark  entwickelt, 
an  den  beiden  Augen  eines  16jährigen  Jungen;  temporalwärts  reichte  die  mark- 
haltige  Zone  etwa  bis  zur  Mitte  zwischen  Papille  und  Fovea,  während  zwei 
flügelförmige  Fortsätze  sich  oberhalb  und  unterhalb  der  letzteren  bis  zur  Äqua- 
torialgegend nach  vorn  erstreckten.  In  einem  anderen  Falle,  wo  die  Affektion 
einseitig  war,  hatte  sie  sich  in  ähnlicher  Weise,  aber  nach  oben  hin  am  stärk- 
sten entwickelt.  In  einem  weiteren  Fall  trat  nur  ein  viel  schmalerer  flügel- 
förmiger  Fortsatz  entlang  den  temporalen  Gefäßen  auf,  welcher  in  zentraler 
Richtung  bis  oberhalb  der  Papille  reichte,  aber  nicht  bis  in  sie  zurück  zu  ver- 
folgen war,  sondern  durch  einen  fast  papillenbreiten  Zwischenraum  von  ihrem 
Rande   getrennt   blieb. 

Sehr  bemerkenswert  und  wieder  in  anderer  "Weise  abweichend,  durch 
das  Freibleiben  des  papillo-makularen  Bündels,  ist  der  Fall  von  Schnau- 
digel,  vom  linken  Auge  eines  I  6jährigen  Mädchens,  das  seit  Kindheit  stark 
amblyopisch  gewesen  war. 

Die  Papille  war  in  ihrer  ganzen  Peripherie  durch  den  Markgehalt  schnee- 
weiß und  die  Gefäße  verdeckt;  nur  die  physiologische  Exkavation  war  grauröt- 
lich und  ließ  die  Gefäße  hervortreten.  Am  temporalen  Papillenrande  hörte  der 
Markgehalt  auf  und  fehlte  im  Bereich  des  ganzen  papillo-makularen  Bündels, 
während  zwei  mächtige  Markflügel  diesen  Rezirk  nach  oben  und  unten  um- 
griffen und  jenseits  der  Makula  fast  wieder  zusammenstießen.  Es  mußte  hier- 
nach angenommen  werden,  daß  alle  Sehnervenfasern,  mit  Ausnahme  des  papillo- 
makularen  Bündels,  bis  weit  in  die  Netzhaut  hinein,  markhaltig  blieben. 

Gewissermaßen  nur  angedeutet  war  das  zuletzt  geschilderte  Verhalten 
in  einem  meiner  Fälle,  wo  sich  im  Umfang  der  Papille  an  3  getrennten 
Stellen  je  ein  spindelförmiger  Fleck  fand,  der  teils  noch  auf  der  Papille, 
teils  daneben  begann  und  sich  in  radiärer  Richtung  i/2 — 2  P.-D.  weit  in 
die  Netzhaut  hineinzog. 

Recht  selten  findet  sich  ein  einziger  größerer  Fleck  markhal- 
tiger  Fasern,  von  2 — 3  P.-D.,  vollkommen  von  der  Papille  ge- 
trennt und  in  erheblichem  Abstand  von  derselben,  welcher  gleich- 
wohl das  charakteristische  Aussehen  zeigt.  Einen  solchen  Fall  hat  v.  Reckllng- 
rausen  schon  1864  anatomisch  beobachtet;  ophthalmoskopisch  beobachtete 
Fälle  haben  in  neuerer  Zeit   Nettlesbip    1900  und  Lawson   1911    mitgeteilt. 
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Etwas  häufiger  sind  kleinere  Flecke  dieser  Art,  zuweilen  mehrere  an 
einem  Auge,  die  gern  an  größeren  Gefäßverzweigungen  sitzen,  bald  nahe 
der  Papille,  bald  in  größerem  Abstand  von  derselben  (Stephenson  1896, 
Caspar  1900,  Dodd  1900,  Blasciieck  1903,  Ulbrich  1903,  Cosmettatos, 
Terwelp   1 905  und  andere). 

Etwas  häutiger  kommen  peripher  gelegene  Flecke  in  Fällen  vor.  wo 
auch  am  Papillenrande  solche  von  dem  gewöhnlichen  Verhalten  sitzen,  eine 
Kombination,  die  auch  in  einzelnen  der  zitierten  Fälle  angedeutet  war. 
Fa-t  immer  bleibt  die  Makula  von  der  Markbildung  frei,  nur  höchst 
selten  ist  sie  mitbeteiligt. 

So  berichtet  Hirschberg  (1878)  einen  Fall,  wo  die  frei  gebliebene  Papille 
von  einer  secbszackigen  weißen  Zone  umgeben  war,  deren  äußerer  oberer  Fort- 
satz mit  seinem  unteren  Rande   genau  über  den  Fixierpunkt  hinüberzog. 

Ein  ganz  ausnahms weises  Vorkommnis  ist  aber  ein  großer  der- 
artiger Fleck,  der  auf  die  Makulagegend  beschränkt  war  (Xettle- 
ship   1906). 

Die  Diagnose  ist  bei  der  Seltenheit  dieses  Falles  nicht  vollkommen  sicher, 
doch  sehr  wahrscheinlich.  Die  Affektion  betraf  beide  Augen  eines  5jährigen 
Kindes  und  wurde  bis  zum  2  1.  Jahr  verfolgt,  ohne  daß  eine  merkliche  Änderung 
auftrat.  Es  fand  sich  ein  großer  ovaler,  ziemlich  scharf  begrenzter  Fleck,  der 
vom  Papillenrande  bis  über  die  Makula  reichte,  die  Gefäße  stellenweise  bedeckte 
und  eine  feine  Streifung  in  der  Richtung  der  Nervenfasern  zeigte.  Wie  zu  er- 
warten, war  der  Fleck  am  Papillenrand  und  oben  und  unten  opaker  und  wurde 
nach  der  Makula  hin  sehr  zart.      Komplikation  mit  Myopie,   S  4/60. 

A.  Brückner  (1905)  hat  bei  einem  32jährigen  Mann  an  einem  amblyopi- 
schen  Auge  einen  Befund  konstatiert,  welcher  nach  der  Beschreibung  und  Ab- 
bildung ganz  das  Aussehen  eines  markhaltigen  papillomakulären  Bündels  darbot 
und  welchen  er  auch  dafür  gehalten  haben  würde,  wenn  das  Auge  nicht  bis 
zum  Alter  von  20  Jahren  gut  gesehen  hätte.  Da  aber  die  Markfaserung  unge- 
mein zart  war,  ist  es  meiner  Ansicht  nach  vielleicht  nicht  ausgeschlossen,  daß 
der  Patient  trotz  derselben  gut  gesehen  hat  und  daß  es  sich  um  eine  später 
entstandene  Amblyopie  ohne  zu  Grunde  liegende  objektive  Veränderungen  handelte. 

Die  Diagnose 
ist  in    der  Regel   leicht   und  selbst   in   den  selten  vorkommenden  hochgra- 
digen   Fällen,     so     sehr    diese    zuweilen    an    ungewöhnliche    Formen    von 
Retinitis  erinnern,  bei  Beachtung  der  wesentlichen  Merkmale  kaum  zu  ver- 
fehlen. 

Sehr  charakteristisch  ist  schon  das  Gesamtbild  der  Affektion,  welches 
von  dem  bekannten  Verlauf  der  Nervenfasern  in  der  Faserschicht  abhängt, 
sowie  die  eigentümliche  Art  von  zarter  Streifung,  das  geflammte  zackige 
Ausstrahlen  der  Flecke  und  die  oft  sehr  ausgedehnte  Verdeckung  der  Ge- 
fäße. Besonders  zu  beachten  ist  auch  das  völlige  Fehlen  von  Erscheinungen, 
welche   bestimmt   auf  einen   entzündlichen  Prozeß  hinweisen,   von  diffuser, 
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ödematöser  Netzhauttrübung,  von  Blutungen  und  von  rundlich  begrenzten, 
besonders  von  zahlreichen  kleinen,  punktförmigen  weißen  Herden.  Hierzu 
kommt  in  der  Regel  noch  das  ungestörte  Sehvermögen.  Doch  sind  die 
objektiven  Merkmale  so  charakteristisch,  daß  man  sich  auch  durch  eine 
zufällige  Komplikation  mit  einer  Amblyopie  anderen  Ursprungs  nicht  irre 
machen  zu  lassen  braucht. 

In  zweifelhaften  Fällen  kann  die  Diagnose  noch  größere  Sicherheit  er- 
langen, wenn  bei  möglichst  lange  fortgesetzter  Beobachtung  durchaus  keine 
Änderung  in  dem  ophthalmoskopischen  Bilde  eintritt. 


Pathologisch-anatomisches  Verhalten. 

§  935.  Die  Entdeckung  dieser  Veränderung  auf  anatomischem  Wege 
verdanken  wir  Virchow  (1856),  welcher  bei  einer  Sektion  in  der  Netzhaut 
am  Rande  der  Papille  weiße  Flecke  fand,  die  aus  markhaltigen  Nerven- 
fasern bestanden.  "Weitere  Fälle  gleicher  Art  wurden  von  Beckmann  (1857) 
und  v.  Recklingbausen  (1864)  beobachtet.  Daß  es  sich  dabei  um  dieselbe 
Veränderung  handelt,  welche  schon  vor  Virchow  von  E.  v.  Jäger  (1855) 
ophthalmoskopisch  beobachtet  und  unter  dem  Namen  der  Optikusausbrei- 
tung  beschrieben  und  abgebildet  worden  war,  haben  später  Virchow  in 
einem  ophthalmoskopisch  untersuchten  Falle  von  Schweigger  (1873)  und 
H.  Schmidt-Rimpler  (1874)  in  einem  eigenen  Falle  dieser  Art  auch  direkt 
erwiesen.  Schmidt-Rimiuer  bestätigte  an  Längsschnitten  durch  die  Papille, 
was  schon  aus  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  als  Regel  zu  er- 
schließen ist,  daß  die  Nervenfasern  wirklich  beim  Durchtritt  durch  die  La- 
mina  cribrosa  ihr  Mark  verlieren  und  erst  beim  Übergang  in  die  Netzhaut 
wieder  erhalten.  Die  Veränderung  bildete  in  diesem  Falle  einen  auf  dem 
Durchschnitt  keilförmig  aussehenden  Fleck,  der  am  Rande  der  Papille  fast 
durch  die  ganze  Dicke  der  Faserschicht  hindurchging,  noch  etwas  in  die 
Papille  hineinragte  und  sich  weiterhin  von  der  äußeren  Fläche  her  allmäh- 
lich verschmälerte,  so  daß  schließlich  von  ihm  nur  noch  ein  feiner  Strei- 
fen im  innersten  Teil  der  Faserschicht  übrig  blieb.  Doch  wurden  fast 
überall  die  markhaltigen  Fasern  gegen  den  Glaskörper  hin  noch  von  einer 
dünnen  Schicht  markloser   bedeckt. 

Seither  ist  noch  eine  größere  Zahl  vorher  ophthalmoskopisch  unter- 
suchter Augen,  auch  mit  Hilfe  der  Färbungsmethoden  der  markhaltigen 
Nervensubstanz,  von  verschiedenen  Autoren  anatomisch  untersucht  worden, 
von  Manz  (1894),  Usher  (1896),  Elsch.mg  (1900),  P.  Flemming  (1901), 
Mayerweg  (1903)  und  v.  Micbel  (1 905). 

Die  Untersuchung  v.  Michels  betraf  ein  wegen  Sarkom  des  Ziliarkör- 
pers enukleiertes  Auge,  was  insofern  wichtig  ist,  weil  dabei  kadaveröse 
\ i 'Hinderungen  des  Sehnerven  ausgeschlossen  sind,    welche  zu  einigen  An- 
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gaben  der  vorhergehenden  L'ntersucher  über  Vorkommen  eigenartiger  Vari- 
kositäten der  Nervenfasern  Anlaß  gegeben  baben  künnen. 

Die  Ergebnisse  waren  im  wesentlichen  dieselben  wie  oben  angegeben. 
Die  markhaltigen  Fasern  verloren  ihr  Mark,  wie  in  der  Norm,  in  einer 
scharf  gezogenen  Bugenlinie  am  hinteren  Ende  der  Lamina  cribrosa  und 
erlangten  es  in  der  Regel  erst  wieder  beim  Übertritt  in  die  Netzhaut,  um 
es  mehr  oder  minder  weit  zu  behalten.  .Nur  in  einigen  Fällen  sah  man 
vereinzelte  markhaltige  Fasern  zwischen  den  marklosen  durch  die  Lamina 
cribrosa  hindurchziehen  (Manz,  Usher,  Mayerweg,  \.  Michel).  Auch  in 
diesen  Fällen  begann  in  der  Hegel  der  Markgehalt  am  Papillenrande  und 
ging  durch  die  ganze  Dicke  der  Nervenfaserschicht  hindurch.  In  v.  Michels 
Falle  war  in  einem  mittleren  Bezirk  der  Papille  die  an  deren  Oberfläche 
grenzende  Schicht  gleichfalls  markhaltig,  während  an  anderen  Schnitten 
diese  Schicht  marklos  war.  An  der  ersteren  Stelle  fanden  sich  darin 
einige  Amyloidkürperchen.  Nach  der  Peripherie  hin  verlor  sich  der  Mark- 
gehalt im  allgemeinen  in  diesen  Fällen  in  verschiedenem  Abstand  mehr 
gleichmäßig,  doch  war  das  Verhalten  nicht  überall  ganz  dasselbe;  so  er- 
hielt sich  in  v.  Michels  Fall  der  Markgehalt  am  längsten  gegen  die  Ganglien- 
schicht hin.  Am  peripheren  Ende  wurde  an  manchen  Fasern  auch  ein 
diskontinuierliches  Auftreten  der  Markscheide  beobachtet.  Manz  fand  auch 
in  einem  Falle,  daß  eine  Anzahl  von  Fasern  ihre  Markscheiden  vom  Seh- 
nerven bis  in  die  Netzhaut  hinein  behielten. 

Elscbsig  (1900)  sah  bei  einem  Kolobom  am  Sehnerveneintritt  und  bei 
einem  Staphyloma  posticum  kleine  Faserbündel,  welche  auch  markhaltige 
Fasern  enthielten,  aus  dem  Sehnerven  über  die  defekte  Aderhautzone  hin- 
weg in  die  Nervenfaserschicht  übergehen. 

Im  3.  Falle  von  Mayerweg,  wo  sich  ein  Staphyloma  posticum  nach 
oben  fand,  waren  die  markhaltigen  Fasern  nach  dieser  Richtung  hin  am 
weitesten  ausgedehnt.  Die  übrigen  Netzhautschichten  waren  hier  mangel- 
haft entwickelt;  mehrere  Millimeter  weit  fehlten  sie  vollständig,  und  be- 
gannen dann  ganz  allmählich:  aber  auch  weiterhin  war  die  Netzhaut  nach 
der  entsprechenden  Richtung  hin,  im  Vergleich  mit  der  entgegengesetzten, 
beträchtlich  verschmälert.  An  dem  gut  fixierten  Auge  v.  Michels,  wo  die 
Abbildungen  keine  myopischen  Veränderungen  aufweisen,  war  jedoch  eine 
unvollkommene  Entwickelung  der  übrigen  Netzhautschichten  hinter  der 
markhaltigen  Faserung  nicht  zu  konstatieren. 

x\uch  an  einem  von  M.  Landolt  abgebildeten  Präparate  von  Lenz  (1909) 
sind  unterhalb  der  markhaltigen  Fasern,  die  nur  die  tiefste  Lage  der  Nerven- 
faserschicht  einnehmen,  die  übrigen  Netzhautschichten  bis  zum  Sehnervenrande 
vollkommen   ausgebildet  zu  sehen. 

Die  mitgeteilten  Beobachtungen  stehen  mit  dem  gewöhnlichen  Augen- 
spiegelbefunde,   bei    welchem    der  Markgehalt   erst  am   Rande  der  Papille 
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auftritt,  in  vollkommenem  Einklang.  Folgerichtig  ist  in  Fällen,  wo  ophthal- 
moskopisch die  ganze  Papille  von  markhaltiger  Faserung  eingenommen  ist, 
zu  vermuten,  daß  die  Fasern  ihr  Mark  gar  nicht  oder  nur  auf  eine  ganz 
kurze  Strecke  verlieren;  für  solche  Fälle  fehlen  noch  die  anatomischen 
Befunde,  was  bei  ihrer  Seltenheit  begreiflich  ist. 


Verhalten  des  Sehvermögens. 

§  936.  Sehstürung  ist  mit  dem  Vorhandensein  markhaltiger  Fasern 
an  und  für  sich  nicht  verbunden;  bei  der  in  der  Regel  vorkommenden 
geringen  oder  mäßigen  Ausdehnung  der  Anomalie  besteht  nur  eine  ent- 
sprechende Vergrößerung  des  blinden  Fleckes,  dessen  Form  auch  dem 
ophthalmoskopischen  Bilde  entspricht;  diese  Anomalie  fällt  aber  dem  Be- 
treffenden selbst  nicht  auf  und  tritt  nur  bei  darauf  gerichteter  Prüfung 
hervor.  Doch  ist  auch  bei  diesen  leichteren  Fällen,  meist  in  Folge  von 
Komplikationen,  von  Astigmatismus,  Fehlern  der  Linse  oder  sonstigen  Ano- 
malien, aber  auch  ohne  nachweisbare  Ursache,  die  Sehschärfe  öfters  nicht 
ganz  normal.  Zuweilen  trifft  man  auch  stärkere  Amblyopien  ohne  son- 
stige nachweisbare  Veränderung,  besonders  bei  den  höheren  Graden  der 
Anomalie,  teils  einseitig,  teils  doppelseitig,  von  denen  die  in  den  ersteren 
Fällen  mitunter  sehr  erheblich  waren.  Sie  gehen  bei  geeigneter  Behand- 
lung zuweilen  völlig  zurück,  während  der  Augenspiegelbefund  unverändert 
fortbesteht.  Es  wird  dadurch  bewiesen,  daß  die  markhaltigen  Fasern  als 
solche  nicht  immer  die  alleinige  Ursache  der  Sehstörung  sein  können;  doch 
macht  es  den  Eindruck,  als  ob  Augen  mit  höheren  Graden  der  Anomalie 
entweder  von  vornherein  zuweilen  mit  etwas  geringerem  Sehvermögen 
begabt   oder   mehr   zu   amblyopischen  Affektionen   disponiert  sein  könnten. 

Eine  beträchtlichere  Störung  läßt  sich  in  den  höchst  seltenen  Fällen 
erwarten,  wo  die  Markfasern  sich  über  die  Macula  lutea  hinüberziehen,  in 
welchem  Falle  auch  wiederholt  eine  von  früher  Kindheit  an  bestehende 
hochgradige  Amblyopie  gefunden  wurde. 

Eine  entsprechende  Vergrößerung  des  blinden  Fleckes  wurde 
schon  seit  den  ersten  Kenntnissen  der  Affektion  wiederholt  nachgewiesen. 
0.  Becker  (1861,)  Dönitz  (1864),  Soelberg  Wells  (1871),  Monesi  (1^96), 
M.  Landolt  (1909). 

Dagegen  machte  Landolt  die  Beobachtung,  daß,  während  ihm  in 
einer  Reihe  von  Fällen  (von  denen  er  drei  als  Beispiele  anführt)  der  Nach- 
weis eines  entsprechend  geformten  Skotoms  leicht  gelang,  dies  in  anderen 
Fällen  nicht  möglich  war  und  zwar,  unabhängig  von  der  Beobachtungs- 
gabe der  Versuchsperson,  besonders  in  Fällen,  wo  die  neben  der  Papille 
sitzenden  Herde  weniger  opak  waren  und  die  Gefäße  hindurchschimmern 
ließen.    Er  bezieht  dieses  Verhalten,  wohl  mit  Recht,  auf  die  verschiedene 
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Dicke    der    markhaltigen  Schicht,    welche  hald  mehr,    bald  weniger  Licht 
hilldurchläßt. 

Dies  stimmt  mit  einer  von  mir  schon  in  der  ersten  Auflage  dieses 
Handbuchs  mitgeteilten  Beobachtung  überein,  aus  welcher  ich  den  Schluß 
gezogen  hatte,  daß  in  einem  von  mir  untersuchten  Falle  von  sehr  ausge- 
dehntem Markgehalt  der  betreffende  Fleck  nicht  völlig  opak  sein  konnte, 
daß  vielmehr  wenigstens  in  einem  Teil  seines  Bereichs  Wahrnehmung  zu 
Stande  kam. 

Es  handelte  sich  um  einen  1 7jährigen  Jungen,  welcher  vor  einiger  Zeit 
zufällig  hochgradige  Amblyopie  des  linken  Auges  bemerkt  hatte.  Er  zählte 
damit  Finger  in  5 — 6'  und  entzifferte  Nr,  17  (Jäger)  mühsam,  hatte  aber  ein 
auch  bei  niedrigster  Lampe  nach  allen  Richtungen  hin  freies  Gesichtsfeld.  Ophth. 
fand  sich  ein  sehr  ausgebreiteter  Markgehalt  der  Netzhaut,  ein  Bild,  ähnlich  der 
Fig.  36  des  v.  JÄGERschen  Handatlas,  nur  noch  etwas  ausgebreiteter  und  nach 
oben  stärker  entwickelt,  auch  mit  einem  kleineren  isolierten  Fleck,  nach  unten 
von  der  frei  gebliebenen  Makula  kombiniert.     Das  rechte  Auge  war  frei. 

Nach  dreiwöchiger  Behandlung  wurde  bei  völlig  unverändertem  objektivem 
Befund  Nr.  \  (J.)  in  3"  gelesen.  Trotz  diesem  ziemlich  guten  Sehvermögen  ge- 
lang es  mir  jetzt  nicht,  eine  entsprechende  Vergrößerung  des  blinden  Fleckes 
nachzuweisen,  obwohl  sich  die  Prüfung  an  der  schwarzen  Tafel  ziemlich  genau 
ausführen  ließ.  Die  Durchmesser  des  blinden  Fleckes  berechnen  sich  nach  den 
gemachten  Aufnahmen 

am  linken  Auge  horiz.   zu   8°5l',   vert.   zu   8°  16', 
»     rechten  »  6"  3  8',       *        »     7°2l'. 

Wie  man  sieht,  stimmen  die  Ergebnisse  für  das  rechte  Auge  ziemlich  genau 
mit  der  Norm  überein  und  war  die  Vergrößerung  am  linken  sehr  unbedeutend, 
auch  zeigte  sich  die  Begrenzung  des  Skotoms  nicht  unregelmäßig,  sondern  nur 
etwas  horizontal  oval. 

In  einem  anderen,  noch  höhergradigen  Fall,  welcher  eine  lange  Beihe  von 
Jahren  später  (1889)  untersucht  wurde,  war  das  Ergebnis  im  wesentlichen  das- 
selbe. Der  Durchmesser  des  blinden  Fleckes  wurde  zwar  größer  gefunden  (er 
berechnet  sich  am  einen  Auge,  wo  die  Messung  am  genauesten  ausfiel,  zu 
12°  2  2'),  entsprach  aber  seiner  Größe  nach  längst  nicht  der  ophthalmoskopisch 
gesehenen  Figur,  und  war  zudem  rundlich  begrenzt,  so  daß  die  beiden  großen, 
temporal  auf-  und  abwärts  gerichteten  flügeiförmigen  Fortsätze  der  ophthalmo- 
skopisch sichtbaren  Figur  keinenfalls  an  der  Erzeugung  des  Skotoms  beteiligt 
sein  konnten.  Auch  ergab  eine  Prüfung  des  exzentrischen  Sehens  an  Stellen, 
wo  nach  dem  ophthalmoskopischen  Bilde  markhaltige  Fasern  vorhanden  sein 
mußten,  mit  farbigen  Quadraten  und  großen  Buchstaben,  keinen  weiteren  Aus- 
fall   und   nicht  einmal  eine  sehr  auffallende   Herabsetzung  gegenüber  der  Norm. 

Ich  muß  hiernach  annehmen,  daß  bei  so  weit  ausgedehntem  Markge- 
halt der  Netzhaut  die  dünnen  peripheren  Teile  der  Faserschicht  eine  hin- 
reichende Menge  Licht  durchlassen,  um  eine  undeutliche  Wahrnehmung  zu 
ermöglichen,  und  daß  man  bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  den 
Grad  ihrer  Durchsichtigkeit  wegen  des  starken  Glanzes  unterschätzt. 
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Eine  vollkommene  Bestätigung  hierfür  geben  die  Untersuchungen, 
welche  kürzlich  Langendan  (1910)  über  die  Transparenz  der  mark- 
haltigen  Faserbezirke  der  Netzhaut  mit  der  von  Hertzell  eingeführten  Me- 
thode der  Diaphanoskopie,  der  Durchleuchtung  des  Auges  vom  Rachen  her, 
angestellt  hat.  Man  erhält  mit  dieser  Methode  ein  wirkliches  Bild  des 
Augengrundes,  der  Papille  und  der  Gefäße  auf  ihr  und  in  der  Netzhaut. 
Aus  der  Yergleichung  eines  gewöhnlichen  ophthalmoskopischen  und  eines 
diaphanoskopischen  Bildes  ergibt  sich  nun,  daß  durch  die  Flecken  mark- 
haltiger  Fasern  das  durchgelassene  Licht  eine  bedeutende  Abschwächung 
erfährt,  daß  aber  trotzdem  Licht  durchgelassen  wird,  da  in  der  Ausdeh- 
nung der  Flecken  der  Augengrund  zwar  viel  dunkler  als  in  der  Umgebung, 
aber  doch  rot  erscheint,  und  weil  sogar  die  bei  ophthalmoskopischer  Unter- 
suchung am  wenigsten  hell  aussehenden  peripheren  Teile  der  Markstrah- 
lung nur  eine  geringe  oder  gar  keine  merkliche  Abschwächung  des  roten 
Lichtes  mehr  bewirken.  Man  kann  hiernach  wohl  verstehen,  daß  in  den 
Fällen  von  sehr  ausgedehnter  Markstrahlung  die  peripheren  Teile,  wo  die 
Nervenfaserschicht  schon  sehr  dünn  ist,  Licht  genug  durchlassen,  so  daß 
es  nicht  zur  Entstehung  eines  Skotoms  kommt,  während  ein  solches  durch 
kleinere,  auf  die  Umgebung  der  Papille  beschränkte  Flecke,  in  deren  Be- 
reich die  Faserschicht  eine  große  Dicke  besitzt,  allerdings  hervorgerufen 
wird.  Man  hat  daher,  um  die  Entstehung  des  letzteren  zu  erklären,  die 
Annahme  nicht  nötig,  daß  hinter  der  Markstrahlung  die  übrigen  Netzhaut- 
schichten fehlten  oder  unvollständig  entwickelt  seien.  Diese  Annahme  wird 
auch  durch  die  anatomisch  untersuchten  Fälle  von  v.  Michel  und  Landolt 
und  Lenz  widerlegt,  während  das  Fehlen  dieser  Schichten  in  dem  Falle 
von  Mayerweg  sich  durch  das  Vorhandensein  eines  Staphyloma  posticum 
wohl  erklären  läßt. 

Für  eine  Anzahl  von  Fällen,  in  welchen  ohne  sonst  nachweisbare 
Veränderungen  hochgradige  Amblyopie  bestand,  läßt  sich  keine  ein- 
heitliche Erklärung  geben,  und  die  Umstände,  welche  möglicher  Weise  die 
Ursache  abgeben  konnten,  Hinüberziehen  der  Markfaserung  über  die  Makula 
und  Strabismus,  waren  nur  in  einem  Teil  derselben  vorhanden. 

Die  erstere  Ursache  kommt  in  zwei  Fällen  von  Hirschberg  (1874)  in  Be- 
tracht. Im  ersten  derselben,  wo  seit  frühester  Kindheit  hochgradige  Amblyopie 
bestand  und  bei  freiem  Gesichtsfeld  nur  Finger  in  I '  gezählt  wurden,  erstreckten 
sich  die  markhaltigen  Fasern  über  die  Makula  hinüber.  In  einem  anderen  Falle, 
bei  einem  1  0jährigen  Kinde,  wo,  gleichfalls  ohne  Strabismus,  mit  dem  betreffen- 
den Auge  nur  Nr.  1 5  (J.)  in  6"  mühsam  entziffert  wurde,  fanden  sich  4  nach 
der  Peripherie  ausstrahlende  Züge  markhaltiger  Fasern,  von  denen  der  längste 
nach  oben  außen   verlief  und  hart  am  Fixierpunkt  vorbeizog. 

Dagegen  ist  der  in  dem  Falle  von  Hawthorne  (1905)  vorhandene  völlige 
Mangel  des  Lichtscheins  dadurch  nicht  genügend  erklärt,  daß  die  markhaltigen 
Fasern  über  die   Makula   hinüber  verliefen. 
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In  einem  weiteren  Falle  von  Hartridge  (1885),  wo  das  Sehvermögen  des 
betreffenden  Auges  auf  Wahrnehmung  von  Handbewegungen  reduziert,  aber  die 
Makula  frei  war,  fand  sich  auch  hochgradige  Myopie  (von  1  6  D)  und  alter  Stra- 
bismus divergens,  während  das  andere  Auge  normalsichtig  war;  hier  konnte  es 
sich  um  einfache  Schielamblyopie  in  Folge  der  Anisometropie  handeln. 

In  meinem  oben  berichteten  Falle,  wo  die  anfangs  vorhandene  hochgradige 
Amblyopie  bei  dreiwöchiger  Behandlung  größtenteils  zurückging,  möchte  ich  jetzt 
eher  eine  Art  von  Amblyopie  aus  Nichtgebrauch  vermuten,  welche  sich  wesent- 
lich durch  die  vorgenommenen  Sehproben  besserte. 

In  Bezug  auf  den  stark  amblyopischen  Patienten  von  Schnaudigel,  bei 
welchem  das  papillo-makulare  Bündel  erhalten  war,  fehlt  eine  Angabe  über  das 
Vorkommen  von  Strabismus. 

Komplikationen. 

§  937.  Außer  den  schon  berichteten  Komplikationen  mit  Astigmatis- 
mus, sonstigen  hochgradigen  Refraktionsanomalien  und  Strabismus 
sind  auch  solche  von  verschiedener  anderer  Art  beobachtet;  manche  derselben 
können  wohl  in  einem  gewissen  ätiologischen  Zusammenhang  mit  der  in 
Rede  stehenden  Affektion  stehen,  andere  beruhen  aber  wohl  nur  auf  zu- 
fälligem Zusammentreffen. 

Zunächst  sind  Bildungsanomalien  anderer  Art  zu  erwähnen,  Reste 
der  A.  hyaloidea  und  der  Pupillarmembran,  Colobome  des  Seh- 
nerveneintrittes (Eversbusch  1885,  Tereschkowitsch  1900,  Assicot  1902), 
Aderhautkolobom  nach  oben  (G.  S.  Derby  1907),  und  Pigmentierung 
der  Papille  (PicK  1900). 

Diese  Beobachtungen  bestätigen  die  bekannte  Erfahrung,  daß  Bildungs- 
anomalien verschiedener  Art  häufig  kombiniert  auftreten;  sie  können  aber 
schwerlich  etwas  zur  Aufklärung  der  Pathogenese  der  Markbildung  bei- 
tragen, zumal  sie  viel  zu  selten  vorkommen,  als  daß  man  den  zu  Grunde 
liegenden  Vorgängen  eine  wesentliche  Bedeutung  dabei  zuschreiben  könnte. 
In  Bezug  auf  die  Entstehung  der  Affektion  wurde  schon  von  Manz  die  Ver- 
mutung ausgesprochen,  daß  der  normale  Stillstand  der  Markbildung  an  der 
hinteren  Grenze  der  Lamina  cribrosa  auf  dem  Widerstand  beruhen  könnte, 
welchen  die  engen  Öffnungen  derselben  dem  Eindringen  des  Markes  ent- 
gegensetzten und  daß  daher  das  Auftreten  markhaltiger  Bezirke  der  Netz- 
haut auf  einer  größeren  Weite  dieser  Lücken  beruhen  könnte ;  auch  später 
hat  dieser  Gedanke  Vertreter  gefunden. 

Manz  konnte  aber  auch  schon  berichten,  daß  er  in  den  von  ihm  unter- 
suchten Fällen  keine  Unregelmäßigkeit  in  dieser  Hinsicht  gefunden  habe, 
und  ebenso  wenig  traf  dies  in  späteren  Fällen  zu. 

Es  liegt  kein  Beweis  vor,  daß  in  den  wenigen  Fällen,  in  denen  ein 
ausgedehnter  Markgehalt  der  Netzhaut  an  Augen  mit  Kolobom  der  Seh- 
nervenscheide vorkam,  seine  Entstehung  durch  diesen  Bildungsfehler  ver- 
mittelt wurde,  und  die  dem  letzteren  zu  Grunde  liegenden  Vorgänge  sind 

Handbuch  der  Augenheilkunde.   2.  Aufl.    VII.  Bd.    X.  Kap.  \  29 


2036  x-    Leber,  Die  Krankheiten  der  Netzhaut. 

viel  zu  kompliziert,  als  daß  man  sich  über  den  möglichen  Einfluß  des- 
selben eine  bestimmte  Vorstellung  machen  könnte.  Für  die  Gesamtheit 
der  Fälle  ist  ohnehin  eine  so  mechanische  Auffassung  des  Vorganges  der 
Markbildung  schwerlich  haltbar,  angesichts  der  großen  Unregelmäßigkeit  und 
vielfachen  Diskontinuität  ihres  Auftretens  bis  in  die  Netzhaut  hinein,  und 
bei  dem  Ergriffenwerden  oder  Verschontbleiben  einzelner  Bündel,  zu  dessen 
Erklärung  man  schwerlich  entsprechende  Ungleichmäßigkeiten  im  Bau  der 
Lamina  cribrosa  annehmen  kann. 

Eine  seltene  Komplikation  ist  das  von  Mayerweg  (1903)  berichtete 
Auftreten  einer  dünnen  Bindegewebsschicht  an  der  Innenfläche  der 
Netzhaut,  welches  in  dem  oben  besprochenen  Falle  dieser  Affektion  bei 
Staphyloma  posticum  nach  oben  vorkam. 

Sie  überzog  auch  die  Papille  und  stand  hier  mit  dem  die  Zentralge- 
fäße umhüllenden  Bindegewebe  in  Zusammenhang.  Sie  enthielt  kapillare 
Gefäße  und  war  gegen  den  Glaskörper  nicht  scharf  abgegrenzt.  Sie  scheint 
bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  nicht  hervorgetreten  zu  sein. 

Ein  von  Blascheck  angenommener  Bindegewebsring  in  der  Umgebung  der 
Papille,  durch  welchen  die  Gefäße  hindurchschimmerten,  hätte  wohl  der  ana- 
tomischen Bestätigung  bedurft;  da  in  der  Peripherie  ein  getrennter  Fleck  mark- 
haltiger  Fasern  vorkam,  scheint  mir,  nach  der  Abbildung,  die  Deutung  nicht 
ausgeschlossen,   daß  auch  dieser  Bing  aus  markhaltigen  Fasern  bestand. 

Einige  Male  ist  auch  Komplikation  mit  Katarakt  und  mit  Seh- 
nervenatrophie, wohl  als  zufälliges  Zusammentreffen,  beobachtet.  Bei  der 
Komplikation  mit  Sehnervenatrophie  ist  bemerkenswert,  daß  die 
Fortsetzung  der  dabei  stets  vorkommenden  deszendierenden  De- 
generation der  Sehnervenfasern  bis  in  die  Netzhaut  hinein  in 
solchen  Fällen  ophthalmoskopisch  an  dem  allmählichen  Verschwin- 
den der  weißen  Flecke  direkt  zu  beobachten  ist. 

Dieses  Verschwinden  wurde  zuerst  von  Wagenmann  (18  9  4)  in  einem  Falle 
von  doppelseitiger  Sehnervenatrophie  bei  Tabes  dorsalis  beobachtet,  später  auch 
von  Nettleship  (1900)  bei  papillitiscber  Atrophie  in  Folge  von  Tumor  cerebri,  von 
Frost  in  Folge  von  Glaukom  und  von  Sachsalber  (\  905)  bei  Sehnervenatrophie 
durch   Hypophysistumor. 

In  Wagenmanns  Fall  erfolgte  der  Schwund  der  markhaltigen  Fasern,  noch 
ehe  es  an  dem  Auge  zu  völliger  Erblindung  kam;  der  Schwund  war  schon  voll- 
ständig zu  einer  Zeit,  wo  die  Sehschärfe  noch  yi0  betrug  und  erst  eine  mäßige 
Gesichtsfeldbeschränkung  vorhanden  war. 

In  Nettleships  Fall  kam  es  bei  einer  Papillitis  zum  Schwund  eines  in  der 
Netzhaut  entfernt  von  der  Papille  gelegenen,  also  von  Entzündung  frei  gebliebenen 
Fleckes. 

Frost  berichtete  einen  Fall  von  einseitigem  Glaukom  mit  markhaltigen  Fa- 
sern am  anderen  Auge,  bei  welchem  früher  auch  an  dem  inzwischen  glaukomatös 
gewordenen  Auge  ein  gleicher  Fleck  beobachtet  worden  war. 
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In  dem  Falle  von  Sachsalber  war  zunächst  nur  bitemporale  Hemianopsie 
aufgetreten,  aber  der  am  linken  Auge  nasal  unten  gelegene  große  Fleck  mark- 
haltiger  Fasern  erhalten  geblieben;  offenbar  hatte  sich  die  deszendierende  Atro- 
phie noch  nicht  bis  zur  Papille  fortgesetzt. 

Nach  2V2  Jahren  war  es  zu  Papillitis,  am  linken  Auge  mit  Übergang  in 
Atrophie,  gekommen  und  die  markhaltigen  Fasern  waren  inzwischen  bis  auf  ge- 
ringe Reste  verschwunden. 

Vorkommen. 

§  938.  Die  markhaltigen  Nervenfasern  sind  ein  keineswegs  seltenes 
Vorkommnis,  doch  liegen  über  ihre  Häufigkeit  noch  keine  ganz  sicheren 
Zahlenangaben  vor;  dieselben  schwanken  zwischen  1,1  und  6,5  p.  m. ;  die 
Frequenz  dürfte  mindestens  4  p.  m.  betragen. 

Die  seiner  Zeit  von  Manz  durch  Zusammenstellung  der  Angaben  zahl- 
reicher Anstaltsberichte  ermittelte  Zahl  von  0,3  p.  m.  war  jedenfalls  viel 
zu  niedrig,  da  bei  der  relativen  Häufigkeit  der  Affektion  in  den  Ambula- 
torien schon  längst  nicht  mehr  alle  Fälle  verzeichnet  und  da  auch  nicht  alle 
zur  Vorstellung  kommenden  Patienten  ophthalmoskopisch  untersucht  werden. 
Wie  weit  die  sonstigen  Statistiken  von  diesem  Fehler  frei  sind,  läßt  sich 
nicht  bestimmt  angeben,  jedenfalls  hat  er  zum  Teil  eine  Rolle  gespielt. 

Kölliker  (1885)  fand  in  der  Züricher  Klinik  unter  52  118  Individuen  1,1 
p.  m.  und  hält  diese  Zahl  noch  für  zu  niedrig;  Terwelp  (P905)  in  Gießen  unter 
50364  Individuum  2,4  p.  m.;  Mayerweg  (1903)  in  Wien  unter  1727  ambu- 
lanten Kranken,  die  nicht  alle,  sondern  nur  größtenteils  ophthalmoskopiert  wur- 
den, 4  p.  m.  Wollenberg  (1889)  fand  unter  6131  Patienten  der  Irrenklinik 
der  Charite  in  Berlin  6,5  p.  m.  Man  wird  also  wenigstens  4  p.  m.  annehmen 
müssen.  Der  von  Wollenberg  ermittelte  noch  höhere  Prozentsatz  unterliegt 
dem  Bedenken,  daß  seiner  Zeit  von  Manz  ein  häufigeres  Vorkommen  der  Affek- 
tion bei  zu  psychischen  Affektionen  disponierten  Individuen  angenommen  wor- 
den ist.  Er  hatte  unter  1  1 3  Insassen  der  Freiburger  Kreispflegeanstalt  nicht 
weniger  als  4  Fälle  angetroffen;  doch  muß  bei  dieser  hohen  Frequenz  von 
35  p.  m.  wohl  sicher  der  Zufall  eine  Bolle  gespielt  haben.  Schleich  (1885) 
fand  unter  den  etwa  150  Idioten  der  Württembergischen  Heil- und  Pflegeanstalt 
keinen  einzigen  Fall. 

Ich  selbst  habe  bei  Untersuchung  der  zahlreichen  Fälle,  welche  ich 
im  Laufe  der  Jahre  gelegentlich  gesehen  habe,  niemals  den  Eindruck  eines 
psychisch  abnormen  Verhaltens  bekommen,  doch  kann  die  von  Manz  an- 
geregte Frage  natürlich  nur  durch  weitere  statistische  Untersuchungen  ent- 
schieden werden. 

Von  beiden  Geschlechtern  wird  das  männliche  weit  häufiger  be- 
fallen, als  das  weibliche;  Külliker  und  Terwelp  geben,  fast  übereinstimmend, 
für  das  erstere  62  resp.  66  %,  für  das  letztere  38  resp.  34  %  an. 

Einseitiges  Auftreten  scheint  bei  weitem  häufiger  zu  sein,  als  dop- 
pelseitiges. Das  Mittel  aus  den  wenig  von  einander  abweichenden  An- 
gaben der  beiden  zuletzt  genannten  Autoren  beträgt,  bei  einer  Gesamtzahl 
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von  1 81 ,  82  %  einseitige  und  18  %  doppelseitige  Fälle.  Von  den  ver- 
schiedenen Refraktionszuständen  fand  Kölliker  am  häufigsten  Myopie 
(in  fast  der  Hälfte  der  Fälle),  nächstdem  Hypermetropie  und  am  seltensten 
Emmetropie. 

Hereditäre  Einflüsse  scheinen  nur  einmal  beobachtet  zu  sein,  von 
Maüthner  (1868),  welcher  Auftreten  bei  zwei  Schwestern  berichtete. 
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Der  Mikro-  und  Makrogyrie  des  Gehirns  entsprechende  Bildungs- 
anomalien der  Netzhaut. 
§  939.  Bisher  wurde  nur  ein  einziger  Fall  dieser  Anomalie  von 
Webrli  (1905)  beobachtet,  welcher  wegen  seines  großen  allgemein  patho- 
logischen Interesses  hier  zu  erwähnen  ist,  obwohl  die  betreffende  Verän- 
derung wenig  ausgesprochen  war  und  zu  keiner  merklichen  Sehstürung 
Anlaß  gegeben  hatte.  Bei  einem  Kinde  mit  multiplen  sklerotischen  Herden 
und  ausgesprochener  Mikro-  und  Makrogyrie  des  Gehirns  waren  gewisse 
Teile  der  Netzbaut  in  entsprechender  Weise,  teils  hypoplastisch,  teils  hyper- 
plastisch verändert;  ein  Teil  der  Netzhaut  war  durch  mangelhafte  Entwicke- 
lung  ihrer  Elemente  auffallend  dünn,  während  ein  anderer  eine  auf  Hetero- 
topie  und  Einlagerung  noch  undifferenzierter  Zellen  beruhende  umschriebene 
Verdickung  zeigte. 

Es  handelte  sich  um  ein  1  4  monatiges  Zwillingskind,  bei  welchem  allmäh- 
lich eigenartige  Hervorwölbungen  am  Schädel  entstanden  waren,  als  deren  Grund, 
nach  dem  an  akuter  Gastroenteritis  erfolgten  Tode,  sich  zahlreiche  sklerotische 
Herde  des  Gehirns  fanden,  mit  Makro-  und  Mikrogyrie,  Heterotopie  von  grauer 
Substanz,  Persistenz  embryonalen  Nerven-  und  Gliagewebes  und  kleiner  Tumoren 
des  Ependyms. 

Ophthalmoskopisch  war  am  Papillenrande  eine  etwa  1 1/2  P.-D.  große, 
rundliche,  flach  hügelige  Prominenz  gefunden  worden,  die  noch  etwas  über  den 
Papillenrand  hinüberragte.  Die  am  Rande  auf  sie  übergehenden  Gefäße  wurden 
eine  Strecke  weit  von  ihr  bedeckt,  verliefen  aber  dann  ungestört  in  der  Netz- 
haut weiter.  Außer  Abnahme  der  Intelligenz  und  des  Gehörs  war  im  Leben 
keine  Störung  beobachtet  worden. 

Die  Netzhaut  war  im  allgemeinen  abnorm  dünn,  ihre  Dicke  geringer 
als  y3  der  normalen;  sie  war  normal  geschichtet,  aber  ihre  Zellen  kleiner  und 
in  geringerer  Zahl  vorhanden,  zum  Teil  abnorm  gelagert,  die  Nervenfaserschicht 
nicht  verdünnt.  Die  erwähnte  Anschwellung  war  hauptsächlich  durch  eine  Ver- 
dickung der  Nervenfaserschicht  bewirkt,  in  deren  Bereich  sich  zwischen  den 
Nervenfasern  zahlreiche,  meist  gestreckte  Zellen  mit  länglichen  Kernen  fanden, 
ähnlich  solchen  der  embryonalen  Papille  und  Retina. 
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Als  Ursache  dieser  Bildungsanomalien  nimmt  Wehbli  eine  in  der  Fötalzeit 
durch  zu  geringe  Menge  des  Fruchtwassers  und  Zwillingsschwangerschaft  bedingtes 
Niederdrücken  des  Kopfes  auf  die  Brust  und  eine  dadurch  bewirkte  Kompres- 
sion der  Venae  jugulares  an,  die  auch  in  anderen  Fällen  als  Ursache  von  Miß- 
bildungen erwiesen  sei. 


Literatur  zu  §  939. 

1915.  Wehrli,  E.,  Über  der  Mikro-  u.  Makrogyrie  des  Gehirns  analoge  Entwik- 
kelungsstörungen  der  Retina,  mit  Besprechung  der  Epithelrosetten  etc. 
v.  Graefe's  Arch.  LX,  -2.   S.  302—349. 


Nävoide  Pigmentierung  des  Augengrundes. 

§  940.  Als  nävoide  Pigmentierung  möchte  ich  eine  seltene,  aber 
wohl  charakterisierte  angeborene  Veränderung  des  Augengrundes  bezeichnen, 
welche  zuerst  von  Maltbxer  (1868)  und  Ed.  y.  Jäger  (1869)  beobachtet, 
von  Ersterem  als  atypische  Pigmententwickelung,  von  Letzterem  als 
I.  Form  der  typischen  Pigmentneubildung  beschrieben  und  abge- 
bildet wurde.  Beide  Mitteilungen  beziehen  sich  auf  denselben  Fall.  Sie 
fanden  längere  Zeit  wenig  Beachtung;  erst  von  1889  an  folgt  eine  Reihe  von 
Mitteilungen  offenbar  gleichartiger  Fälle  von  Frost,  Stephexsox,  Dodd,  Jller, 
dann  einiger  weiterer  von  etwas  abweichendem  Verhalten,  aber  doch  wohl 
auch  dazu  gehörig,  von  R.  D.  Battex  &  H.  Spicer,  Jller,  Roll  und  Segalo- 
witz. 

Schon  Stephexsox  hat  die  charakteristischen  Merkmale,  die  wesent- 
liche Verschiedenheit  von  der  Pigmentdegeneration  und  die  nicht  eigent- 
lich krankhafte  Natur  der  Veränderung  bestimmt  hervorgehoben.  1911  hat 
dann  Niels  Höeg,  unter  Mitteilung  von  i  neuen  Fällen,  die  Affektion  als 
gruppierte  Pigmentierung  des  Augengrundes  nochmals  sehr  aus- 
führlich geschildert. 

Er  vertritt  die  gewiß  vollkommen  zutreffende  Auffassung,  daß  es  sich 
um  eine  angeborene  pathologisch  vermehrte  Pigmentierung  handelt,  die 
wahrscheinlich  in  das  Tapetum  zu  verlegen  ist,  aber  ohne  sie  den  nävo'iden 
Bildungen  ausdrücklich  einzureihen. 

Die  letztere  Auffassung  wird,  abgesehen  von  dem  sonst  völlig  normalen 
Verhalten  des  Auges,  auch  durch  eine  Reihe  von  Beobachtungen  sehr  wahr- 
scheinlich gemacht,  wo  die  betreffenden  Individuen  an  der  Körperoberfläche 
ein  oder  mehrere  Pigmentmäler  hatten  Jller,  Roll,  Segalowitz). 

Der  letztere  Autor  hat  in  seinem  Falle  die  Pigmentierung  als  »Pigment- 
nävus der  Chorioidea«  bezeichnet.  Niels  Höeg  hat  aber  hiergegen  schon 
mit  Recht  eingewendet,  daß  der  Befund  in  diesem  Falle  im  wesentlichen 
mit  dem  der  früher  beschriebenen  übereinstimmt,  und  daß  die  Flecke,   so- 
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weit  sich  dies  aus  dem  Spiegelbefund  beurteilen  läßt,  nicht  in  die  Chori- 
oidea,  sondern  in  das  Pigmentepithel  zu  verlegen  sind.  Er  ist  vielleicht, 
wie  auch  die  übrigen  Beobachter,  gerade  durch  diesen  Umstand  abgehalten 
worden,  die  so  nahe  liegende  Auffassung  als  Nävi  anzunehmen,  weil  man 
früher  die  Entstehung  der  letzteren  ausschließlich  in  die  vom  mittleren 
Keimblatt  abstammenden  Gewebe  verlegte.  Indessen  hat  im  Lauf  der  Zeit 
die  Annahme,  daß  gewisse  Arten  der  Pigmentnävi  epithelialen  Urprungs 
seien,  immer  mehr  Anhänger  gefunden.  Für  die  Melanome  der  Bindehaut 
war  sie  mir  schon  vor  längerer  Zeit  bei  eigenen  Untersuchungen  sehr  wahr- 
scheinlich geworden  und  ihre  Bichtigkeit  hat  für  dieselben  neuerdings  Wolf- 
rum (1909)  durch  eingehende  Untersuchungen  dargetan.  Es  liegt  daher 
von  diesem  Standpunkte  aus  kein  Bedenken  mehr  vor,  diese  Affektion,  auch 
wenn  man  ihr  einen  epithelialen  Ursprung  zuschreibt,  unter  die  nävoiden 
Bildungen  einzureihen. 

Die  Bezeichnung  als  gruppierte  Pigmentierung  gründet  sich  auf 
die  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  vorkommende,  höchst  charak- 
teristische gruppenweise  Anordnung  der  Pigmentflecke.  Doch  sind  in  einigen 
Fällen  auch  größere  solitäre  oder  in  geringerer  Zahl  vorhandene  Pigment- 
flecke beobachtet,  bis  zum  3 — 4  fachen  Durchmesser  der  Papille,  einmal  auch 
am  gleichen  Auge  neben  der  gruppierten  Form,  und  zwar  gerade  bei  den  oben 
erwähnten  Individuen  mit  Pigmentnävi  der  Haut;  auch  kommen  nicht  so 
gar  selten  ganz  vereinzelte  oder  in  größeren  Abständen  zerstreute  ange- 
borene sehr  kleine  Pigmentflecke  vor,  deren  Gleichartigkeit  mit  den  grup- 
pierten nicht  wohl  zu  bestreiten  ist>  und  die  sich  auch  in  Übergangsformen 
kund  gibt. 

Da  aber  bisher  noch  keine  anatomischen  Befunde  vorliegen,  so  bedarf 
die  hier  vertretene  Auffassung  erst  noch  der  direkten  Bestätigung  auf  diesem 
Wege;  auch  läßt  sich  zur  Zeit  die  Möglichkeit  noch  nicht  sicher  ausschliessen, 
daß  manche  Fälle,  die  nicht  das  typische  Verhalten  zeigen,  anderer  Art 
sind  und  ihren  Sitz  in  der  Chorioidea  haben.  Man  kann  daher  vorläufig 
sämtliche  Fälle  unter  dem  Namen  der  nävo'iden  Pigmentierung  oder 
von  solitären,  resp.  multiplen  Melanosen  des  Augengrundes  zu- 
sammenfassen. 

Die  Pigmentflecke  nehmen  am  häufigsten  nur  einen  Sektor  des  Augen- 
grundes ein  (s.  Fig.  324),  der  zuweilen  sehr  schmal  ist,  aber  auch  eine  be- 
trächtlichere Breite  besitzen  kann;  zuweilen  sind  sie  im  ganzen  Umfang 
verbreitet.  Der  hinterste  Teil,  von  der  Papille  bis  über  die  Makula  hin- 
aus, ist  in  der  Begel  verschont.  Die  Flecke  sind  meistens  ziemlich  klein, 
rundlich  und  unregelmäßig  eckig  und  zu  kleineren  oder  größeren  Gruppen 
an  einander  gelagert,  wobei  die  einander  zugekehrten  Seiten  oft  gleich  ge- 
staltet sind,  so  daß  zwischen  ihnen  nur  schmale,  netzförmig  verbundene 
Zwischenräume  frei  bleiben;  zuweilen  entstehen  auf  diese  Art  kleinere,  an 
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die  Gestalt  der  Sarzine  erinnernde  Gruppen.  Die  Grüße  der  Flecken  pflegt 
von  hinten  nach  vorn  allmählich  zuzunehmen ;  ausnahmsweise  können  sie 
vorn  auch  bei  der  gruppierten  Form  Papillengrüße  erreichen. 

Die  Begrenzung  ist  in  der  Regel  vollkommen  scharf  und  die  Zwischen- 
räume, wie  auch  die  sonstige  Umgebung,  haben  ganz  das  normale  Aussehen 
des  Augengrundes,  es  fehlt  jeder 

hellere  Saum.    Nur  buchst  selten  Fig.  324. 

wurden  daneben  geringe  Chori- 
oidalveränderungen  beobachtet. 

Die  Farbe  ist  gewöhnlich 
intensiv  schwarz  oder  grau- 
schwarz.  Die  Flecke  liegen  je- 
denfalls der  Hauptmenge  nach 
hinter  den  Netzhautgefäßen  und 
vor  der  Chorioidea.  Manche  Be- 
obachter wollen  stellenweise  das 
Pigment  auch  vor  diesen  Ge- 
fäßen gesehen  haben.  Niels  Hüeg 
konnte  dies  in  keinem  seiner 
Fälle  bestätigen,  doch  braucht 
man  dies  Verhalten,  da  es  von 
guten  Beobachtern  angegeben 
wird,  als  Ausnahme  nicht  zu  be- 
zweifeln. 

Auch  die  eigentümliche  Form 
und  Gruppierung  der  Herde  spricht 
für  einen  Sitz  im  Tapetum,  da  die 
Einlagerung  intensiv  pigmentier- 
ter Zellgruppen  zwischen  die 
übrigen  gerade  eine  solche  Fel- 
derung  hervorbringen  muß. 

Wie  schon  bemerkt,  sind  die  Augen  sonst,  abgesehen  von  Refraktions- 
anomalien oder  anderen  zufälligen  Komplikationen,  objektiv  und  funktionell 
vollkommen  normal  und  insbesondere  auch  von  Nachtblindheit  frei. 

Die  Anomalie  tritt  auch  nicht  in  familiärer  Verbreitung  auf;  in  kei- 
nem Falle  waren  Anhaltspunkte  für  die  Annahme  hereditärer  Syphilis  vor- 
handen. 

Während  einer  bis  zu  6  Jahren  fortgesetzten  Beobachtung  wurde  nie- 
mals eine  Veränderung  im  objektiven  Befunde  beobachtet,  mit  Ausnahme 
des  Falles  von  v.  Jäger  und  Mautbner,  in  welchem  eine  Zunahme  der  Flecke 
im  Laufe  der  Zeit  angegeben  wird.  Diese  Beobachtung  steht  nicht  unbe- 
dingt  im  Widerspruch   mit  der  Annahme  einer  angeborenen  Anomalie,   da 


Nävoide  Pigmentierung  des  Augengrundes.    (Fall  von 
Stephensun.) 
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bekanntlich  auch  bei  angeborenen  Pigmentflecken  anderer  Teile,  z.  B.  der 
Bindehaut,  eine  allmähliche  Zunahme  vorkommen  kann. 

Die  Affektion  wurde  bisher,  bei  Einrechnung  auch  der  vielleicht  etwas 
zweifelhaften  Fälle,  \  4  mal  beobachtet,  sie  kommt  aber  doch  vielleicht  nicht 
so  überaus  selten  vor,  als  es  hiernach  scheinen  könnte. 

S.  Stephenson  fand  sie  unter  2400  Augen  dreimal,  N.  Höeg  während 
6  Jahren  4  mal.  Zwischen  beiden  Geschlechtern  war  kein  erheblicher 
Unterschied  (8  malm.,  6  mal  w.).  Die  meisten  Fälle  wurden  im  kindlichen 
und  jugendlichen,  doch  zweimal  auch  im  vorgerückteren  Alter  beobachtet. 
In  der  Mehrzahl  der  Fälle  (1 0  mal)  war  die  Affektion  einseitig,  und  in  zwei 
doppelseitigen  Fällen  auf  einem  Auge  nur  sehr  wenig  ausgesprochen;  nur 
2  mal  an  beiden  Augen  gleich  entwickelt. 
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Angeborene  Pigmentierung  der  Papille. 

§  941.  Von  anderer  Art  als  die  zuletzt  besprochene  ist  wohl  die  Pig- 
mentierung, welche  zuweilen  in  der  Sehnervenpapille  von  sonst  völlig  nor- 
malen Augen  in  Form  von  schwarzen  Flecken  oder  einer  ausgebreiteteren 
schwarzen  Färbung  an  einem  oder  an  beiden  Augen  auftritt  und  die  wohl 
gleichfalls  als  angeborene  Anomalie  betrachtet  werden  muß.  Sie  ist  von  einer 
erworbenen  Pigmentierung  der  Papille  durch  pathologische  Prozesse,  die 
am  häufigsten  Ausgang  von  Blutung  und  oft  mit  sonstigen  pathologischen 
Veränderungen,  inbesondere  mit  Sehnervenatrophie  und  mit  Herabsetzung 
des  Sehvermögens  kombiniert  ist,  wohl  zu  unterscheiden.     Doch  kommen 
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Fälle  vor,  wo  die  Entscheidung  schwierig  ist,  ob  es  sich  um  eine  ange- 
borene oder  erworbene  Anomalie  handelt. 

Nach  dem  Orte,  an  welchem  die  Pigmentierung  auftritt,  kann  man 
wohl  annehmen,  daß  sie  nichts  mit  dem  Pigmentepithel  zu  tun  hat,  daß  es 
sich  vielmehr  um  eine  Melanosenbildung  mesoblastischen  Ursprungs 
handelt.  Wie  schon  H.  Müller  (1856)  angibt,  finden  sich  im  Bindegewebe 
der  Lamina  cribrosa  bei  stärker  pigmentierten  Individuen  öfters  pigmen- 
tierte Stromazellen,  die  denen  der  Chorioidea  vollkommen  gleichen  und 
auch  in  der  angrenzenden  Sklera  vorkommen.  Sie  treten  zuweilen  in 
ungemein  großer  Menge  auf.  Die  Chromatophoren  kommen  hier  bei  den 
im  allgemeinen  stärker  pigmentierten  Südeuropäern  öfter  vor  und  finden 
sich  auch  nach  Ogawa  (1906)  bei  den  Japanern  zahlreicher  und  konstanter. 

Die  in  Rede  stehenden  Pigmentflecke  können  daher  wohl  auf  eine 
Hyperplasie  derselben  bezogen  werden. 

Für  einen  mesodermalen  Ursprung  spricht  auch  der  einzige  bisher 
vorliegende  anatomische  Befund,  von  Oguchi  (1909),  der  einen  etwas 
ungewöhnlichen  Fall  an  einem  durch  Explosion  schwer  verletzten,  vorher 
normalsichtigen  Auge  eines  Japaners  betraf.  Es  fand  sich  hier  zufällig 
dicht  hinter  der  Papille,  aber  sie  nicht  mehr  erreichend,  ein  die  Hälfte 
•des  Sehnervenquerschnittes  einnehmender  melanotischer  Fleck,  der  aus 
dicht  verllochtenen,  ganz  mit  Melanin  durchsetzten  Bindegewebszügen  und 
Zellen  bestand.  Das  Pigment  gab  keine  Eisenreaktion,  wurde  nach  Alfieris 
Methode  gebleicht,  und  die  Moleküle  zeigten  keine  Stäbchenform. 

Das  Vorkommen  von  Pigmentflecken  auf  der  Papille  des  normalen 
Auges  wurde  schon  von  van  Trigt  (1859  ,  R.  Liebreich  (1863)  und  E.  v. 
Jäger  (1869)  beschrieben  und  abgebildet.  Kleine  Pigmentflecke,  punkt- 
förmig oder  wenig  größer,  die  neben  oder  nahe  dem  Bindegewebsring  sitzen 
oder  sich  längs  desselben  verbreiten,  sind  nicht  so  selten,  sie  wurden  nur 
früher  meist  wenig  beachtet;  erst  neuerdings  hat  sich  die  Aufmerksamkeit 
mehr  darauf  gerichtet,  so  daß  in  kürzerer  Zeit  eine  Reihe  von  Fällen  ge- 
sammelt werden  konnte  (0<;awa  1905).  Größere  Flecke,  welche  sich  über 
einen  erheblicheren  Teil  oder  die  ganze  Papille  ausdehnen,  gehören  aber 
doch  zu  den  recht  seltenen  Befunden. 

Wenn  sie  einen  größeren  Teil  der  Papille  einnehmen,  sitzen  sie  mit- 
unter im  mittleren  Abschnitt  derselben,  öfters  aber  in  der  Randzone.  Sie 
verdecken  zuweilen  einzelne  Gefäße  und  können  auch  zu  mehreren  auf- 
treten. Wenn  sie  mehr  in  der  Tiefe  des  Gewebes  sitzen,  schimmern  sie  zu- 
weilen mit  bläulichem  oder  grünlichem  Ton  hindurch. 

Eigentümlich  war  das  Verhalten  in  einem  Falle  von  Hilbert  (1882),  der 
wohl  als  Komplikation  mit  einer  myopischen  Ringbildung  um  die  Papille  auf- 
zufassen war;  dasselbe  war  an  beiden  Augen  gleich.  Die  Papille  selbst  zeigte, 
außer  einer  diffusen  schiefergrauen  Färbung,  an  der  Eintrittsstelle  der  Gefäße  und 
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in  ihrem  übrigen  Bereich  mehrere  unregelmäßige  schwarze  Flecke;  außerdem  war 
sie  ringsum  von  einem  ^2 — *  P.-D.  breiten  kohlschwarzen  Ring  umgeben,  der 
abgesehen  von  der  Farbe  in  seiner  Konfiguration  ganz  mit  der  Ringbildung  bei 
Staphyloma  posticum  übereinstimmte,  wie  man  dies,  nur  viel  weniger  ausge- 
sprochen, dabei  auch  sonst  zuweilen  beobachtet.  Es  fand  sich  geringer  myo- 
pischer Astigmatismus  mit  etwas  unvollkommener  Korrektion.  Der  Befund  ist 
schwer  zu  erklären,  weil  die  Pigmentierung  der  Ringzone  auf  eine  Beteiligung 
des  Pigmentepithels  hinweist. 

In  einem  Falle  von  Hirschberg  (l  88 1 ),  der  nur  das  linke  Auge  eines  9jäh- 
rigen  Knaben  betraf,  war  die  ganze  Papille  schwarzgrau  gefärbt.  Die  hoch- 
gradige Amblyopie  mußte  wohl  auf  den  vorhandenen  Strabismus  bezogen  werden. 
Da  zugleich  die  Kornea  kleiner  und  das  Irisstroma  einseitig  pigmen- 
tiert war,  wurde  auch  die  Pigmentierung  der  Papille  auf  eine  Mißbildung  be- 
zogen. Es  reiht  sich  daran  der  von  Liebreich  (1863)  berichtete  Fall,  wo  die 
büschelförmige  Pigmentierung  der  Papillenmitte  Teilerscheinung  einer  viel  aus- 
gebreiteteren,  als  Cyanosis  bezeichneten,  nävoiden  Pigmentierung  des  Bulbus  war. 
Die  Iris  war  dunkelbraun,  der  Augengrund  äußerst  dunkel  und  die  Sklera  rings 
um  die  Hornhaut  von  dunkelgrauen,  zum  Teil  violett  durchschimmernden  Flecken 
eingenommen.  Die  Papille  des  anderen  Auges  war  frei,  die  Iris  hellbraun,  die 
Haare  dunkelblond.  Im  Falle  von  Pick  (1900)  war  am  einen  Auge  die  in 
toto  schwarz  gefärbte  Papille  von  einer  sehr  weit  ausgedehnten  Zone  von  mark- 
haltigen  Fasern  umgeben,  das  Auge  zugleich  hochgradig  kurz-  und  schwachsichtig. 

Ein  Fall  von  Coats  (1908)  bei  einem  69jährigen  Mann  macht  schon  den 
Übergang  zur  Melanombildung,  da  der  am  oberen  Rande  sitzende  Herd  in  con- 
tinuo  J/5 — 1/i  der  Papillenoberfläche  einnahm,  etwas  über  deren  Rand  hinüber- 
reichte und  deutlich  etwas  prominierle.  Entlang  dem  temporalen  oberen  Rande 
zog  dicht  neben  der  Papille  ein  schmaler  Rindegewebsstreifen  über  die  Gefäße 
hinweg.  Das  Sehvermögen  war  an  beiden  Augen  gleich  und  nahezu  normal. 
Obwohl  hier  eine  angeborene  Entstehung  anzunehmen  ist  und  der  Befund 
1 4  Monate  lang  ganz  unverändert  blieb,  scheint  mir,  bei  dem  Vorhandensein 
einer  Prominenz,  ein  allmähliches  Wachstum  nicht  ganz  ausgeschlossen,  da  ein 
solches  zuweilen  erst  im  höheren  Lebensalter  beginnt  und  anfangs  äußerst  lang- 
sam fortzuschreiten  pflegt. 

Pick  (1900),  welcher  angibt,  bei  menschlichen  Embryonen  in  einem  sehr 
frühen  Stadium  im  Optikus  einen  reichlichen  Pigmentgehalt  gefunden  zu  haben, 
glaubt,  die  angeborenen  Pigmentflecke  der  Papille  auf  eine  unvollständige  Rück- 
bildung dieses  Pigmentgehaltes  beziehen  zu  können.  Diese  Annahme  ist  aber 
hinfällig,  da  ein  Pigmentgehalt  des  fötalen  Optikus,  wovon  bisher  auch  sonst 
niemand  etwas  beobachtet  hat,  offenbar  nicht  existiert,  wovon  man  sich  an  der 
eingehenden  Beschreibung  und  Abbildung  der  Entwicklung  des  Sehnerven  in  dem 
schönen  Atlas  von  Bach  und  Seefei.der  (1914)  mit  Bestimmtheit  überzeugen  kann. 
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XVIII.  Senile  Veränderungen  der  Netzhaut, 

§  942.  Es  ist  eine  alte  Erfahrung,  daß  im  höheren  Lebensalter,  ebenso 
wie  die  Schärfe  anderer  Sinne  und  das  Gedächtnis,  so  auch  das  Sehver- 
mögen abnimmt.  Die  Ursache  davon  liegt  sehr  oft  in  dioptrischen  Störungen, 
besonders  in  verminderter  Klarheit  oder  in  leichten  partiellen  Trübungen 
der  Linse,  zuweilen  auch  des  Glaskörpers;  doch  kommt  auch  senilen  Ver- 
änderungen der  Augenhäute  und  Gefäße  ein  Anteil  daran  zu. 

Es  kommen  dabei  zunächst  feinere  Veränderungen  dieser  Teile  in  Be- 
tracht, die  nicht  auf  ausgesprochenen  Krankheitsprozessen  beruhen,  sondern 
mehr  als  Folgen  des  Gebrauchs,  als  Abnutzungszustände,  zu  betrachten  sind, 
sich  auch  nicht  immer  objektiv  nachweisen  lassen.  Außerdem  gibt  es  aber 
bestimmte  krankhafte  Veränderungen  der  Netz-  und  Aderhaut,  welche  zwar 
auch  sonst  in  allen  möglichen  Lebensaltern  vorkommen,  aber  dann  in  der 
Regel  nur  in  Folge  bestimmter  Krankheitsursachen,  namentlich  als  Teil- 
erscheinung gewisser  Entzündungsprozesse  auftreten,  während  sich  hier 
außer  dem  Alter  in  der  Regel  keine  weitere  Ursache  angeben  läßt.  Es 
gehören  hierher  besonders  die  vom  Pigmentepithel  erzeugten  Drusen  der 
Glaslamelle  der  Aderhaut  und  die  zystoide  Degeneration  der 
Netzhaut,  welche  in  früheren  Abschnitten  (§§  575—576,  588  und  604, 
und  §  776)  bereits  von  anderen  Gesichtspunkten  aus  besprochen  worden 
sind.     Es  wurde  dort  auch  schon  gezeigt,   daß   diese   pathologischen  Vor- 
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kommnisse  in  Folge  ihrer  eigenartigen  Lokalisation  oft  keine  Sehstürung 
hervorrufen,  während  es  in  gewissen  Fällen  allerdings  zu  einer  solchen, 
zuweilen  sogar  hohen  Grades  kommen  kann. 

Auch  sonst  kommen,  besonders  an  der  Makula,  Krankheitsfälle  von 
eigentümlichem  Charakter  vor,  die  gerade  wegen  dieses  Sitzes  das  Sehver- 
mögen in  hohem  Grade  und  bleibend  schädigen.  Ihre  Ursachen  müssen 
im  allgemeinen  gleicher  Art  sein,  wie  die  von  ähnlichen  Affektionen  in 
anderen  Lebensaltern,  doch  ist  darüber  noch  nichts  Sicheres  bekannt.  Über- 
haupt sind  unsere  Kenntnisse  aller  dieser  Affektionen  bei  den  noch  sehr 
spärlichen  anatomischen  Befunden  leider  recht  lückenhaft. 

Die  Annahme  liegt  sehr  nahe,  daß  ein  so  fein  organisiertes  Organ  wie 
die  Netzhaut  durch  fortgesetzten  Gebrauch  im  Laufe  der  Jahre  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  abgenutzt  werde,  daß  die  Schärfe  der  Wahrnehmung  in 
Folge  von  Verdichtungs-  und  Sklerosierungsprozessen  abgestumpft  oder  die 
Ernährung  durch  Zirkulationsstörungen  beeinträchtigt  werde,  ohne  daß  es  zu 
grob  anatomisch  nachweisbaren  Veränderungen  kommt.  Die  senile  Netzhaut 
hat  auch  ein  etwas  eigenes  Aussehen;  die  Papille  erscheint  etwas  blasser, 
die  Netzhaut  selbst  ist  etwas  weniger  durchsichtig  und  es  fehlt  ihr  der  beim 
kindlichen  Auge  so  ausgesprochene  Spiegelglanz;  auch  sind  die  Gefäße,  ab- 
gesehen von  den  öfter  vorhandenen  leichten  Anomalien  des  Kalibers  und 
der  Wandung  im  allgemeinen  etwas  enger.  Doch  fragt  es  sich  sehr,  ob  und 
wie  weit  diese  Erscheinungen  als  Ausdruck  einer  verminderten  Funktions- 
fähigkeit gelten  können. 

Zur  Beurteilung  dieser  Frage  muß  man  das  Verhalten  kennen,  welches 
die  Sehschärfe,  wenn  sonstige  Ursachen  einer  Sehstörung  ausgeschlossen 
sind,  bei  zunehmendem  Lebensalter  zeigt.  In  Beziehung  hierauf  waren 
früher  die  Angaben  von  de  Haan  (1 862)  maßgebend,  nach  welchen  die  Seh- 
schärfe mit  zunehmendem  Alter  ganz  regelmäßig  und  stetig  abnehmen  soll. 
Die  Abnahme  der  mittleren  Sehschärfe  soll  nach  diesem  Autor  schon  nach 
dem  25.  Jahre  beginnen,  bis  zu  welchem  sie  etwa  \i/i  der  normalen  be- 
trägt, und  zuletzt  bis  unter  die  Hälfte  der  normalen  heruntersinken. 

Daß  diese  Angaben  nicht  allgemein  maßgebend  sind,  zeigte  1 874 
H.  Cohn  an  den  Einwohnern  des  schlesischen  Dorfes  Schreiberhau.  Nicht 
nur,  daß  die  Sehschärfe  der  100  über  60  Jahre  alten  Einwohner,  welche 
von  ihm  geprüft  wurden,  überhaupt  ungewöhnlich  hoch  war,  nur  bei  i/3 
der  Fälle  unter  der  Norm  und  bei  fast  der  Hälfte  derselben  darüber  lag, 
und  bei  vielen  1,5  und  selbst  das  doppelte  der  normalen  betrug,  war  auch 
bei  denselben  von  einer  nennenswerten  Abnahme  mit  dem  Alter  nicht  die  Bede, 
da  ihre  mittlere  Sehschärfe  im  Alter  von  60  Jahren  noch  gleich  21/2o, 
mit  70  Jahren  ebenso  hoch  und  nur  mit  80  Jahren  =  26/20  gefunden 
wurde,  und  da  in  dem  Drittel  der  Fälle,  wo  die  Sehschärfe  unter  der 
normalen   lag,    nur   bei   wenigen   sich    keine    krankhafte   Veränderung    als 
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Ursache  nachweisen  ließ.  Deich  ist  zu  hemerken,  daß  die  Angaben  bei  dieser 
Versuchsreihe,  weil  die  Bestimmungen  mit  den  leichter  erkennbaren  Ilaken- 
tafeln ausgeführt  wurden,  relativ  hoch  ausgefallen  sein  können. 

Lagen  hier  ausnahmsweise  Verhältnisse  vor,  wie  sie  sich  wohl  nur 
bei  der  vom  Verkehr  mehr  abgeschlossenen  Landbevölkerung  finden,  so 
stellte  sich  später  auch  für  die  städtische  Bevölkerung  bei  sorgfältigem  Aus- 
schluß nachweisbarer  Erkrankungen  und  Medientrübungen  heraus,  daß  nur 
eine  sehr  geringe  vom  Alter  abhängige  Abnahme  der  durchschnittlichen 
Höhe  der  Netzhautfunktion  anzunehmen  ist. 

Boerm.v  und  Walther  (I 893)  untersuchten  in  Leipzig  die  Sehschärfe 
von  725  Augen  bei  400  im  Alter  von  40 — 80  Jahren  befindlichen  Personen, 
wobei  sie  für  je  5  Jahre  einen  Mittelwert  berechneten.  Bei  Ausschluß  aller 
pathologisch  veränderten  Augen  ergab  sich,  daß  die  mittlere  Sehschärfe  mit 
40  Jahren  noch  etwas  höher  war  als  6/6   una*  von  da  an  ganz  allmählich 
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abnahm,  aber  mit  60  Jahren  noch     '     und  mit  80  Jahren  noch  -'  ,   also 

etwas  mehr  als  2/3  der  normalen,  betrug.  Wurden  die  Fälle  mit  nur  bei 
genauerer  Untersuchung  nachweisbaren  kleineren  Anomalien,  insbesondere 
partiellen  Linsentrübungen,  nicht  ausgeschlossen,  so  waren  die  Werte  etwas 
niedriger.  Die  Ergebnisse  von  de  Haan  weichen  von  diesen  nur  in  den 
höheren  Lebensaltern,  nach  dem  60.  Jahre,  erheblicher  ab,  und  die  Ver- 
fasser sind  der  Ansicht,  daß  die  von  ihm  hier  gefundenen  geringeren  Werte 
sich  dadurch  erklären,  daß  objektiv  nachweisbare  Anomalien  nicht  sorg- 
fältig genug  ausgeschlossen  wurden. 

Wenn  es  sich  um  die  Feststellung  des  tatsächlichen  Verhaltens  der 
Sehschärfe  handelt,  so  werden  Augen  mit  kleinen  optischen  Anomalien 
natürlich  mit  einzurechnen  sein,  weil  diese  im  höheren  Alter  sehr  häufig 
vorkommen,  während  sie  auszuschliessen  sind,  wenn  man  das  Verhalten  der 
Netzhautfunktion  zu  ermitteln  sucht.  Es  ergibt  sich  also,  daß  eine  ge- 
wissermaßen physiologische  Abnahme  der  Netzhautfunktion  im 
Alter  nur  eine  sehr  geringe  Rolle  spielt,  und  daß  eine  erheb- 
lichere Abnahme  der  Sehschärfe  immer  auf  einen  pathologischen 
Prozeß  zu  beziehen  ist,  dessen  Nachweis  allerdings  nicht  in  allen  Fällen 
gelingt. 

Was  das  Verhalten  der  Gesichtsfeldperipherie  anlangt,  so  wurde 
schon  im  §  776  berichtet,  daß  eine  Einschränkung  derselben  jedenfalls  in 
der  Regel  nicht  beobachtet  wird  und  höchstens  in  einzelnen  Fällen  vor- 
kommt. 

§  943.  Von  den  Drusen  der  Glaslamelle  der  Aderhaut  ist 
schon  seit  den  Untersuchungen  von  IL  Müller  und  von  Donders  (1855) 
bekannt,  daß  sie  recht  oft  an  anscheinend  gesunden  Augen  älterer  Individuen 
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vorkommen  und  im  hohen  Alter  fast  ohne  Ausnahme  in  geringerer  oder 
größerer  Ausbildung  gefunden  werden.  Sie  erreichen  aber  hier  gewöhnlich 
lange  nicht  die  Größe  wie  oft  an  phthisischen  Augen,  sondern  ragen  nur  als 
flache  rundliche  Körper  mäßig  nach  innen  vor,  so  daß  sie  nicht  notwendig 
die  angrenzende  Netzhaut  zu  schädigen  brauchen.  Doch  liegt  die  Gefahr 
dazu  insofern  sehr  nahe,  weil  sie  im  Alter,  abgesehen  von  der  Peripherie 
und  sonstigen  Teilen  des  Augengrundes,  mit  einer  gewissen  Vorliebe  auch 
in  der  Gegend  der  Makula  auftreten. 

Bei  der  geringen  Größe  dieser  kleinen  Auswüchse  macht  sich  die  Verände- 
rung ophthalmoskopisch  zuweilen  gar  nicht  oder  nur  als  feine  Rarefaktion 
des  Pigmentepithels  oder  in  Gestalt  von  scharf  begrenzten  hellen  Pünktchen 
oder  Fleckchen  bemerklich.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  die  hellen 
Pünktchen  bei  einer  gewissen  Form  der  Pigmentdegeneration,  die  als 
Retinitis  punctata  albescens  bezeichnet  worden  ist  (s.  §  575 — 576),  gleich- 
falls auf  Drusen  der  Glaslamelle  beruhen,  wobei  die  größeren  Fleckchen 
wohl  als  konfluierte  Gruppen  der  letzteren  zu  deuten  sind. 

Bei  Besprechung  derselben  wurde  auch  oben  schon  mitgeteilt,  daß  sich 
Fleckchen  anscheinend  ganz  gleicher  Art  zuweilen  ohne  nachweisbare  Ursache 
bei  Personen  in  vorgerücktem  Lebensalter  oder  auch  in  mittleren  Jahren 
in  weiter  Verbreitung  über  den  Augengrund  oder  in  der  Gegend  der  Makula 
bei  ganz  normalem  Sehvermögen  finden.  Derartige  von  Nettleship  und  von 
Juler  mitgeteilte  Fälle  wurden  in  Fig.  191  und  192  abgebildet.  Es  kann 
wohl  kein  Zweifel  sein,  daß  es  sich  dabei  um  Drusen  der  Glaslamelle 
handelte,  während  es  vollkommen  dahin  steht,  ob  die  von  den  genannten 
Autoren  vertretene  Annahme  einer  zu  Grunde  liegenden  Chorioiditis  zutrifft, 
da  sie  nur  ophthalmoskopisch  beobachtet  wurden  und  keine  klinischen  Er- 
scheinungen  zum  Beweis  einer  solchen  vorliegen. 

Neuerdings  hat  R.  Silva  (191  l)  einen  Fall  anatomisch  untersucht,  der  einen 
56jährigen  Mann  betraf,  wo  bei  ungestörtem  Sehvermögen  ophthalmoskopisch  in 
der  Gegend  der  Makula  in  der  Ausdehnung  von  2  P.-D.  zahlreiche  gelblich-weiße 
Fleckchen  ohne  Pigmentierung  beobachtet  worden  waren.  Anatomisch  fand  sich 
eine  fortlaufende  Reihe  flacher  Drusen  der  Glaslamelle  bei  normalem  Verhalten 
der  Chorioidea. 

Wenn  die  Affektion  den  hinteren  Abschnitt  des  Auges  einnimmt,  so 
tritt  sie  zuweilen  in  einer  ringförmigen  Zone  auf,  welche  sich  bald  dichter 
an  die  Papille  anschließt,  bald  sie  in  größerem  Abstand  umgibt,  und  bald 
nur  aus  einzelnen,  bald  zahlreicheren  und  gleichmäßiger  verbreiteten  Gruppen 
der  kleinen  Fleckchen  besteht.  Die  letzteren  sind  nicht  immer  scharf  be- 
grenzt und  hell,  sondern  oft  nur  verschwommen  und  matt,  gelblich  oder 
graulich-weiß,  wenn  sie  von  dem  Pigmentepithel  teilweise  verhüllt  werden. 
Die  Größe  kann  auch  durch  Zusammenfließen  mehrerer  nicht  unerheblich 
verschieden  sein.     Von  der  Regel,    daß    bei  Auftreten  im  hinteren  Bulbus- 
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abschnitt  die  Gegend  der  Makula  vorzugsweise  ergriffen  wird,  kommen  auch 
Ausnahmen  vor;  so  hat  Masselon  (1884)  7  derartige  Fälle  abgebildet,  die 
sämtlich  Personen  von  55  bis  70  Jahren  betrafen,  bei  denen  das  Sehver- 
mögen wie  in  den  oben  erwähnten  ganz  normal  geblieben  war,  was  sich 
durch  das  Freibleiben  der  Makula  erklärt. 

In  einem  weiteren  Falle  dieses  Autors  war  dagegen  am  hinteren  Pol 
ein  3 — 4  P.-D.  großer  Bezirk  der  temporalen  Netzhauthälfte  von  in  der 
Mitte  dicht  gedrängten  und  leicht  pigmentierten,  am  Rande  mehr  zerstreuten 
Fleckchen  eingenommen;  es  handelte  sich  um  einen  vor  10  Jahren  mit  gutem 
Erfolg  an  Katarakt  operierten  82  jährigen  Mann,  dessen  Sehschärfe  in  Folge 
dieser  Veränderungen  inzwischen  auf  *■/$  der  Norm  abgenommen  hatte.  Auf 
Drusenbildung  der  Glaslamelle  in  dem  die  Makula  einschließenden  Bezirk 
des  Augengrundes  zu  beziehen  ist  wohl  auch  die  Krankheitsform,  welche 
Hutchinson  und  Tay  ( 1 875)  als  symmetrische  zentrale  Chorioretinalaffektion 
bei  älteren  Individuen  aufgestellt  und  durch  eine  Reihe  von  Fällen  belegt 
haben.  Wegen  des  einmal  beobachteten  familiären  Auftretens  war  von 
dieser  Affektion  schon  oben  (§  588)  die  Rede,  sowie  im  §  604,  wo  ich  ge- 
zeigt habe,  daß  sie  von  der  Retinitis  circinata  verschieden  ist. 

Als  charakteristisch  hebt  Hutchinson  hervor  das  Auftreten  von  gelblich- 
weißen Fleckchen,  meist  rund  und  auf  die  Gegend  der  Makula  und  Papille 
beschränkt,  ohne  Anhäufung  von  schwarzem  Pigment,  das  nur  zuweilen 
gegen  Ende  des  Prozesses  in  geringer  Menge  hinterbleibt,  Freibleiben  der 
Papille,  die  höchstens  zuweilen  etwas  blaß  ist,  Fehlen  von  Verengerung  der 
Gefäße,  Freibleiben  der  Peripherie,  ziemlich  gleichmäßige  Erkrankung  beider 
Augen,  Auftreten  jenseits  des  mittleren  Lebensalters  bei  meistens  im  übrigen 
gesunden  Personen.  Die  Sehstörung  war  verschieden,  bald  nur  mäßig,  bald 
hochgradig,  mitunter  im  Laufe  der  Beobachtung  erheblich  zunehmend. 

Hutchinson  hat  schon  selbst  vermutet,  daß  dieser  Affektion  Drusen  der 
Glaslamelle  zu  Grunde  liegen. 

Ich  habe  auch  schon  in  der  1 .  Auflage  dieses  Handbuchs  eine  eigene  Be- 
obachtung an  beiden  Augen  einer  8  4jährigen  Dame  angeführt,  welche  früher 
sehr  gut  gesehen  hatte,  aber  seit  1 J/2  Jahren  nicht  mehr  lesen  konnte,  und  bei 
welcher  sich  an  der  Makula  blaßrote,  rundliche,  zum  Teil  konfluierende  Ent- 
färbungen mit  schwarzem  Pigmentsaum  fanden,  auch  am  Rande  der  Papille  um- 
schriebene Entfärbung  des  Pigmentepithels.  Es  wurden  Finger  in  9  —  1  u'  ge- 
zählt und  mit  +  4D  Nr.  5  (J.)  sehr  mühsam  entziffert,  bei  freier  Gesichtsfeld- 
peripherie. 

Wie  schon  oben  (§  931)  erwähnt,  werden  die  an  der  Makula  sitzenden 
Drusen  zuweilen  stark  verkalkt  und  geben  zum  Auftreten  kristallinisch 
glänzender  Fleckchen  Anlaß. 

Die  beiden  genauer  mitgeteilten  Fälle  von  Nagel  (1875)  betrafen  senile 
Individuen;  das  Sehvermögen  war  zum  Teil  sehr  erheblich  herabgesetzt.     In  dem 
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einen,  anatomisch  untersuchten  Falle  ließ  sich  außer  den  Folgen  direkter  Druck- 
wirkung auf  die  äußeren  Netzhautschichten  auch  zystoide  Degeneration  der  Netz- 
haut nachweisen. 

Außer  den  schon  erwähnten  ist  noch  eine  Anzahl  unter  einander  zum 
Teil  sehr  verschiedener  Fälle  von  seniler  Erkrankung  der  Makula- 
gegend  beschrieben  worden,  von  denen  manche  gleichfalls  mit  Wahrschein- 
lichkeit auf  Drusenbildung  bezogen  werden  kürinen,  während  dies  bei  anderen 
mehr  oder  minder  zweifelhaft  bleibt  oder  auch  direkt  in  Abrede  gestellt 
wird.  Auch  einzelne  anatomische  Befunde  haben  keine  hinreichende  Auf- 
klärung gebracht.  Da  der  Prozeß,  welcher  die  Entstehung  der  Drusen  be- 
wirkt, noch  dunkel  ist  und  auch  der  Anteil,  welchen  die  Drusen  an  der 
vorhandenen  Sehstorung  haben,  sich  noch  nicht  hinreichend  beurteilen  läßt, 
müssen  wir  weitere  Aufklärung  darüber  erwarten. 

In  manchen  Fällen  erreichen  die  hellen  Herde  zum  Teil  eine  etwas 
beträchtlichere  Größe,  wobei  sie  scharf  begrenzt  sind  und  zu  iinregelmäßigen, 
geduldspielartigen  Formen  zusammenfließen  können.  Sie  nehmen  entweder 
nur  die  Gegend  des  hinteren  Poles  ein  oder  umgeben  auch  noch  ringsum 
die  Papille.  Für  Drusen  spricht  hier  die  an  dem  Vorkommen  zahlreicher 
kristallinisch  glänzender  Körnchen  erkennbare  partielle  Verkalkung. 

Hierher  gehören  ein  Fall  von  Caspar  (1892)  bei  einem  68jäbrigen  Mann, 
und  einer  von  Wiegmann  (189  4)  bei  einem  77jährigen  Mann.  Ein  Fall  von 
Hirschberg  (1889)  bei  einer  69jährigen  Frau,  wo  die  glänzenden  Pünktchen 
gleichfalls  vorkamen,  war  komplizierter;  es  fand  sich  neben  vielen  kleinen  hellen 
Fleckchen  ein  ca.  ä1^  P-~D-  großer  Herd  an  der  Makula  und  in  der  Peripherie 
des  Augengrundes  zahlreiche  unregelmäßige  Pigmentflecke. 

Abgesehen  von  der  mangelnden  Verkalkung  und  Konfluenz  und  von  der 
verschwommenen  Begrenzung  der  Herde  ist  der  ersteren  eine  Form  ähnlich, 
welche  Nuel  (1912)  als  lämmerwölkchenartige  Affektion  (degenerescence  pommelee) 
der  Makulagegend  beschrieben  hat  und  deren  anatomischen  Befund  er  in  einem 
Falle  von  doppelseitigem  Auftreten  bei  einem  59jährigen  Mann  erheben  konnte, 
wo  das  eine  Auge  wegen  einer  schweren  Verletzung  enukleiert  werden  mußte. 
Es  fanden  sich  flach-hügelige  Einlagerungen  zwischen  Pigmentepithel  und  Glas- 
lamelle, homogen  und  nicht  geschichtet,  welche  durch  eine  dünnere  Schicht  von 
gleicher  Beschaffenheit  zusammenhingen  und  die  er  wegen  dieses  Verhaltens  und 
wegen  mangelnder  Färbbarkeit  nicht  für  Drusen  hält  (was  mir  aber  nicht  sicher 
ausgeschlossen  erscheint).  Die  darüber  liegenden  Zapfen  waren  verschoben,  ver- 
längert oder  in  sonstiger  Weise  verändert. 

§  944.  Als  senile  Makula-Erkrankung  hat  Haab  (1888)  eine  selten 
und  in  der  Regel  an  beiden  Augen  auftretende  Affektion  bezeichnet,  welche 
von  Drusenbildung  wesentlich  verschieden  ist,  sich  auf  das  Gebiet  der  Makula 
beschränkt  und  beträchtliche  Sehstörung  hervorruft;  sie  ist  schwer  und 
gewöhnlich  nur  bei  erweiterter  Pupille  zu  sehen  und  kann  daher  leicht  über- 
sehen werden. 
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Es  handelt  sich  gewöhnlich  um  kleinen-  oder  größere,  zuweilen  selbst 
papillengroße,  gelbrote  oder  weißliche  Flecke,  oft  von  unregelmäßiger  Kon- 
figuration und  mit  dunkler  pigmentierter  Umgebung,  wobei  die  Mitte  der 
Fovea  immer  am  stärksten  verändert  ist.  Die  Affektion  erscheint  oft  ganz 
geringfügig,  nur  als  helle  oder  dunkle  Sprenkelung  und  gar  nicht  im  Ver- 
hältnis zu  der  beträchtlichen  und  nicht  rückbildungsfähigen  Sehstürung.  Im 
übrigen  Teil  des  Augengrundes  sind  keine  weiteren  Veränderungen  nach- 
weisbar. 

Es  ist  eine  alte  Erfahrung,  daß  die  Hoffnung  auf  den  Erfolg  einer 
sonst  gut  gelungenen  Staaroperation  zuweilen  vereitelt  wird,  weil  sich  eine 
mangelnde  Funktion  des  Netzhautzentrums  herausstellt,  welche  vorher  wegen 
der  Katarakt  nicht  hatte  diagnostiziert  werden  können.  Unter  den  Ursachen 
dieses  Ausfalls  spielt  die  senile  Makulaaffektion,  wie  Haab  hervorhebt,  eine 
wichtige  Rolle.  Doch  können  natürlich  auch  andere  Prozesse,  welche  die 
Makula  hereinzuziehen  pflegen,  zu  Grunde  liegen,  insbesondere  Drusen- 
bildungen und  das  Staphyloma  posticum. 

Ich  habe  einen  8  3jährigen  Herrn  zu  beraten  gehabt,  der  von  jeher  stark 
kurzsichtig  gewesen  war,  aber  vor  der  Entwickelung  seiner  Katarakt  in  der  Nähe 
nicht  über  sein  Sehvermögen  zu  klagen  gehabt  hatte.  Nach  der  Extraktion  hatte 
er  bei  reiner  Pupille  und  H  2,0  D  nur  S  Y2o-  Es  fand  sich  ein  ringförmiges 
Staphyloma  posticum  und  an  der  Makula  ein  rundlicher  brauner  Herd  mit 
schmalem  entfärbtem  Saum,  der  sehr  wohl  auch  Folge  des  Staphyloma  posticum 
sein  konnte. 

Von  der  Haab  sehen  senilen  Makulaaffektion  liegt  bisher  nur  ein  einziger 
anatomischer  Befund  vor,  von  Harms  (1904),  welcher  aber  über  den  Prozeß 
noch  keine  befriedigende  Rechenschaft  gibt. 

Das  Auge  war  einem  78  jährigen  Manne  wegen  Lidkarzinom  enukleiert  und 
in  Formol  fixiert  worden.  Das  Sehvermögen  war  auf  Fingerzählen  in  I  M.  herab- 
gesetzt. Ophthalmoskopisch  hatte  man  beiderseits  an  der  Makula  dunkle 
Herde  neben  hellen  Stellen   gesehen. 

Es  fand  sich  im  wesentlichen  eine  höchstg radige  Atrophie  der 
Netzhautmitte,  deren  Dicke  im  Grunde  der  Fovea  auf  0,0  16mm,  ca.  */s 
der  Norm,  reduziert  war.  Die  äußeren  Körner  und  die  Stäbchen  und  Zapfen 
fehlten  in  der  Ausdehnung  von  2,4  :  I  mm  entweder  ganz  oder  zum  größten  Teil, 
in  kleiner  Ausdehnung  war  auch  die  Zapfenfaserschicht  geschwunden.  Das  Pigment- 
epithel war  aufgelockert,  die  Zellen  emporgehoben  und  verschoben.  Drusen  der 
Glaslamelle  waren  nicht  nachweisbar.  An  der  Choriokapillaris  war  keine  auf- 
fallende Veränderung,  doch  eine  teilweise  Verödung  derselben  nicht  sicher  aus- 
zuschließen. 

In  einem  durch  3  photographische  Abbildungen  des  Augengrundes  illustrierten 
Falle  von  R.  Hesse  (1910),  welcher  anfangs  bei  geringer  Herabsetzung  der  Seh- 
schärfe das  Bild  der  Drusen  der  Glaslamelle  bot,  muß  es  nach  3  Jahren,  außer 
den  inzwischen  aufgetretenen  schweren  Veränderungen  der  Makula  anderer  Art, 
auch  zu  weiteren  Komplikationen  gekommen  sein,    da   sich    die  während  dieser 
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Zeit  entstandene  Erblindung  des  linken  Auges  bis  auf  Lichtschein  durch  die  vom 
Verfasser  angenommene   »senile  Makulaaffektion«   allein  nicht  erklären  läßt. 

§  945.  Ich  habe  bei  einem  77jährigen  Mann  eine  eigene  Art  von 
schwerer  progressiver  Erkrankung  der  Makula  beider  Augen 
beobachtet,  die  vor  2  Jahren  zuerst  nur  am  linken  Auge  aufgetreten  und 
ohne  Behandlung  mit  Hinterlassung  eines  absoluten  zentralen  Skotoms  und 
einer  dichten  weißen  narbigen  Trübung  der  Netzhautmitte  zum  Ablauf  ge- 
kommen war.  Jetzt  begann  sie  auch  an  dem  inzwischen  vollkommen  gut 
gebliebenen  rechten  Auge  in  Gestalt  eines  sehr  kleinen,  nahe  dem  Zentrum 
gelegenen  Skotoms,  dehnte  sich  trotz  aller  Behandlungsversuche  allmählich 
über  die  Mitte  aus  und  nahm  im  Verlauf  eines  Jahres  in  ähnlicher  Weise 
wie  links  ihren  Ausgang  in  Verlust  des  zentralen  Sehens.  Eine  Ursache 
war  durchaus  nicht  nachzuweisen,  das  Allgemeinbefinden  und  sämtliche 
Organe  normal,  auch  kein  erheblicher  Grad  von  Arteriosklerose  vorhanden. 

Am  zweiterkrankten  rechten  Auge  fand  sich  zuerst  nur  ein  sehr 
kleines  temporal  unten  vom  Fixierpunkt  gelegenes  Skotom,  von  welchem 
eine  Zone  verminderter  Wahrnehmungsfähigkeit  sich  bis  zur  Mitte  hinzog. 
S6/2o-  Ophthalmoskopisch  bei  Homatropin  nur  mit  Mühe  eine  ganz  zarte 
grauliche  Trübung  an  der  Makula  zu  erkennen. 

Am  linken  Auge  sah  man  an  der  Makula  einen  großen  scharf  be- 
grenzten Herd  von  weißlich  getrübter  Netzhaut,  mit  schmalem  Saum  von 
atrophischem  Pigmentepithel,  durch  die  eine  unregelmäßig  begrenzte  Pigment- 
masse mit  schiefergrauer  Farbe  hindurchschimmerte;  vom  oberen  Rand  aus 
war  die  Netzhaut  eine  kleine  Strecke  weit  ganz  seicht  abgehoben,  wie  wenn 
sie  durch  eine  Verdichtung  der  eingeschlossenen  Partie  herangezogen  wäre. 

Am  rechten  Auge  schien  anfangs  eine  kleine  Besserung  einzutreten, 
die  aber  bald  zum  Stillstand  kam.  Das  Skotom  dehnte  sich  allmählich 
etwas  aus;  der  Fixierpunkt  blieb  zwar  lange  verschont,  wurde  aber  nach 
einigen  Monaten  doch  immer  mehr  hereingezogen.  Die  ophthalmoskopische 
Untersuchung  konnte  nur  selten  vorgenommen  werden,  da  immer  Homatropin 
nötig  war  und  sie  sehr  blendete  und  lang  anhaltende  Nachbilder  hinterließ, 
doch  sah  man  die  Trübung  an  der  Makula  allmählich  zunehmen.  Nach 
y2  Jahr  war  auch  hier  eine  deutlich  abgegrenzte  weiße  Netzhauttrübung, 
von  etwa  -P/^facher  Große  der  Papille  entstanden,  über  welche  feine  Ge- 
fäße verliefen;  einmal  trat  auch  am  Rand  eine  kleine  Blutung  auf.  Später 
sah  man  auch  hier  in  der  Mitte  einen  unregelmäßig  begrenzten  schwarzen 
Fleck,  von  einem  weißen  Saum  umgeben. 

Das  zentrale  Sehen  ging,  wie  bemerkt,  auch  an  diesem  Auge  allmählich 
ganz  verloren  und  das  Skotom  wurde  zuletzt  größer  als  am  anderen  Auge ; 
das  periphere  Sehen  blieb  aber  während  einer  9,l/2]ähngen  Beobachtung 
dauernd  erhalten  und  die  Orientierung  ungestört. 
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Eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  diesem  hat  ein  von  Posskk  (1905)  mit- 
geteilter Fall  bei  einem  78jährigen  Mann,  bei  welchem  sich  gleichfalls  zu- 
erst am  einen  Auge  im  Verlauf  von  2  Jahren  ein  großes  zentrales  Skotom 
entwickelt  und  dieselbe  Störung  später  am  anderen  Auge,  */2  Jahr  vor  Be- 
ginn der  Beobachtung,  begonnen  hatte.  Am  zuerst  affizierten  Auge  erschien 
die  Gegend  der  Makula  in  der  Ausdehnung  von  2 — 2,5  P.-D.  weißgrau,  zum 
Teil  glänzend  weiß  gefärbt  und  deutlich  prominent,  stellenweise  fanden  sich 
auch  Pigmentflecke;  die  Mitte  der  Fovea  war  nabelartig  eingezogen;  in  dem 
weißen  Bezirk  erschienen  alle  kleinen  Gefäße  auffallend  geschlängelt.  Am 
zweiterkrankten  Auge  war  gleichfalls  die  Gegend  der  Makula  heller  gefärbt, 
mit  kleinen  hellen  Pünktchen  versehen  und  durch  glänzend  aussehende  und 
Pigmenttlecke  gesprenkelt.  Man  erhält  aus  diesem  Bericht  den  Eindruck, 
als  ob  es  auch  hier  zu  einer  seichten  Abhebung  der  Makulagegend  ähnlich 
wie  bei  dem  Makulafleck  der  Retinitis  circinata  gekommen  sein  könnte. 
Doch  war  es  mir  in  meinem  Falle  nicht  möglich,  mir  durch  die  ophthal- 
moskopische Untersuchung  eine  befriedigende  Vorstellung  von  den  vor  sich 
gehenden  Veränderungen  zu  verschaffen. 

Es  muß  natürlich  auch  dahingestellt  bleiben,  ob  ein  Zusammenhang 
mit  senilen  Prozessen,  etwa  mit  atheromatüsen  Veränderungen  der  kleinen 
Gefäße  angenommen  werden  kann. 


§  946.  Von  sonstigen  Veränderungen  am  hinteren  Bulbusabschnitt  sei 
hier  nur  noch  kurz  des  senilen  atrophischen  Aderhautrings  am 
Sehnervenrande  gedacht,  der  eine  oberflächliche  Ähnlichkeit  mit  dem 
Befunde  bei  Myopie  hat,  aber  für  das  Sehvermögen  ohne  Bedeutung  ist  und 
nur  zu  einer  Vergrößerung  des  blinden  Fleckes  Anlaß  geben  kann.  An 
senilen  Augen  findet  man  zuweilen  die  Papille  von  einer  scharf  begrenzten 
ring-  oder  sichelförmigen  atrophischen  Zone  umgeben,  ganz  ähnlich  der  bei 
Staphyloma  posticum,  aber  ohne  Ektasie  der  Augen wandung.  Dieselbe 
kommt  nach  den  Untersuchungen  von  Kubnt  (1881)  dadurch  zu  Stande, 
daß  die  innerste  Schicht  der  an  den  Sehnerven  angrenzenden  Zone  der 
Aderhaut  atrophiert  und  sich  nach  der  Peripherie  zurückzieht,  und  daß  es 
in  Folge  dessen  zu  einem  Schwund  des  entsprechenden  Teils  des  Pigment- 
epithels und  der  äußeren  Netzhautschichten  kommt,  bei  dessen  Zustande- 
kommen sich  auch  eine  Wucherung  zelliger  Elemente,  vermutlich  gliüser 
Natur,  beteiligt. 

§  947.  Von  senilen  Veränderungen  des  vorderen  Abschnittes  der 
Netzhaut  ist  zunächst  noch  die  schon  oben  (§§  774  und  776)  besprochene 
senile  Form  der  zystoiden  Degeneration  zu  erwähnen,  die  immer 
nur  an  diesem  Teil  derselben  vorkommt,  und  bei  welcher  die  Netzhaut  von 
regelmäßig   neben   einander  gelegenen  zystischen  Räumen  durchsetzt  wird, 
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welche  durch  Pfeiler  aus  hypertrophierten  Stützfasern  von  einander  ge- 
trennt werden. 

Daß  es  sich  wirklich  um  eine  senile  Veränderung  handelt,  geht  aus 
Iwanoffs  Beobachtungen  über  ihr  fast  ausschließliches  Auftreten  im  höheren 
Lebensalter,  ihre  häufige  Komplikation  mit  seniler  Katarakt  und  ihre  be- 
sonders starke  Entwickelung  bei  Vorhandensein  einer  solchen  unzweifelhaft 
hervor.  Als  Ursache  wurde  oben  eine  Stauung  der  Netzhautlymphe  ver- 
mutet, zu  deren  Entstehung  die  Bedingungen  im  Alter  gegeben  sind  und 
deren  Eintreten  am  frühesten  an  der  äußersten  Grenze  des  Kapillarnetzes 
zu  erwarten  ist,  wo  der  den  Abfluß  der  Lymphe  bewirkende  Druck  am 
geringsten  ist. 

Iwanoff  hat  außerdem  das  häufige  Vorkommen  in  solchen  Fällen  von 
Fett-  und  Kalkablagerungen  in  den  Kapillaren  hervorgehoben.  Er  stellt 
sich  vor,  daß  die  Kapillarwände,  nachdem  sie  ihre  physiologischen  Eigen- 
schaften eingebüßt  haben,  sich  in  einfache  Filter  verwandeln  können,  durch 
welche  ein  ununterbrochenes  Durchsickern  seröser  Flüssigkeit  in  das  um- 
gebende Gewebe  stattfinde.  Er  macht  aber  selbst  den  Einwand,  daß  er 
nicht  beweisen  könne,  daß  die  Abänderung  der  Gefäße  das  primäre  sei. 
Ohne  die  Bedeutung  von  Gefäßveränderungen  bei  diesem  Prozeß  in  Abrede 
stellen  zu  wollen,  scheint  mir  doch  gerade  der  Umstand,  daß  die  zystoide 
Degeneration  hier  nicht  in  mehr  gleichmäßiger  oder  regelloser  Verbreitung, 
sondern  immer  an  der  Grenze  des  Kapillarnetzes  auftritt,  mehr  für  die 
Wirkung  einer  allgemeinen  Abschwächung  der  Zirkulation  und  des  Gewebs- 
tonus  zu  sprechen,  die  naturgemäß  an  dieser  Stelle  besonders  hervor- 
treten muß. 

Endlich  ist  anzuführen,  daß  nach  Kuhnt  (188-1)  an  senilen  Augen  auch 
bei  ophthalmoskopisch  ganz  normalem  Verhalten  die  an  die  Ora  serrata 
angrenzende  Zone  der  Netzhaut  in  der  Breite  von  einigen  Millimetern  zu- 
weilen ausgesprochene  atrophische  Veränderungen  zeigt. 

Es  fand  sich  entweder  einfache  Atrophie  der  nervösen  Elemente  der 
inneren  Schichten  oder  Konfluieren  der  Körnerschichten  und  Schwund  der 
Stäbchen  und  Zapfen,  der  zuweilen  mit  Hyperplasie  des  Stützgewebes  und 
Wucherung  von  Gliazellen  kombiniert  war,  und  wobei  auch  die  Schichtung 
ganz  verloren  gehen  kann.  Gewöhnlich  war  in  der  Ausdehnung  dieser 
Veränderungen  der  Netzhaut  auch  die  Chorioidea  verdünnt  und  ihre  Kapil- 
laren verödet. 


Literatur  zu  §§  942—947. 

18G2.  de  Haan,  V.,  Onderzoekingen  naar  den  invloed  van  den  leeftijd  op  de  ge- 
sichtsscherpte.  Jahresber.  der  Utrechter  Augenklinik  f.  1862.  (holl.) 
Ref.  in  Zehend.  M.-B.  I.    S.  327. 

4868.     Nagel,    Über  Krystalle  im  Augenhintergrund.     Zehend.  M.-B.  VI.    S.  417. 


Senile  Veränderungen  der  Netzhaut.  2057 

1874.  Cohn,  H.,  Über  die  Augen  der  Greise.    Vortr.  b.  d.  Naturf.-Vers.  in  Breslau. 

Ref.  Ibid.  XIII.    S.  79. 
Derselbe,  Untersuchungen   der  Sehschärfe   in  der  Jugend  u.  im  Alter.  8. 
10  S.     Ref.  Ibid. 

1875.  Hutchinson.  Symmetrical  central  choroido-retinal  disease  occurring   in 

senile  persons.     Ophth.  Hosp.  Rep.  VIII,  2.    p.  231 —  244. 
Nagel,   Hochgradige  Amblyopie,   bedingt  durch  glashäutige  Wucherungen 

u.  krystallinische  Kalkablagerungen  an  der  Innenfläche  der  Aderhaut. 

Zehenders  M.-Bl.  XIII.    S.  33S. 
1881.     Kuhnt,  Über  einige  Altersveränderungen  im  menschlichen  Auge.     Bericht 

über  die  XIII.  Vers.  d.  Ophth.  Ges.    S.  38—67. 
1884.    Masseion,  Infiltration  vitreuse  de  la  rötine  et  de  la  papille.    Compt.  rend. 

de  la  Soc.  franc.  d'Opht.  II.    p.  1 — 7   und  Memoires  d'Ophtalmoscopie. 

Avec  12  dessins  photogr. 

1888.  Haab,  Über  die  Erkrankung  der  Macula  lutea.  VII.  Internat.  Ophth.  Kongreß 

zu  Heidelberg.     S.  429  ff. 

1889.  Hirschberg,  Die  Entartung   der  Netzhautmitte   bei  Greisen.    Zentralbl.  f. 

pr.  Augenheilk.  XIII.    S.  258. 
Meyer,  E.,  Über  die  Erkrankungen  der  Macula  lutea  der  Netzhaut.    Inaug.- 
Diss.  v.  Zürich. 

1890.  Hirschberg,    Über  Altersveränderungen   der   Netzhaut.     Zentralbl.  f.  pr. 

Augenheilk.  XIV.    S.  322. 

1892.  Caspar,  Ein  Fall  von  seniler  Degeneration  in  der  Gegend  der  Macula  lutea. 

Zehenders  M.-Bl.  XXX.    S.  284. 

1893.  Boermau.  Walther,  Untersuchungen  über  die  Abnahme  der  Sehschärfe 

im  Alter,     v.  Graefe's  Arch.  XXXIX,  2.   S.  71. 

1894.  Wiegmann,  Ein  Fall  von  Chorioretinitis  senilis  maculata.    Zehenders  M.- 

Bl.  XXXII.    S.  357.   Mit  Abb. 
1901.     Schindler,   Über  senile  Maculaerkrankungen  u.   ihre  Häufigkeit.     Inaug.- 
Diss.  von  Zürich.    Ref.  Michel's  J.-B.   S.  600. 

1904.  Harms,  Anatomisches  über  die  senile  Macula-Affektion.    Kl.  M.-Bl.  f.  Augen- 

heilk. XLII,1.    S.  448.    Taf.  XVIII. 

1905.  Possek,  Über  senile  Maculaveränderungen  bei  Arteriosklerose.     Zeitschr. 

f.  Augenheilk.  XIII.    S.  771. 
1908.    Haab,  Atlas  u.  Grundriß  der  Ophthalmoskopie.    5.  Aufl.   Fig.  47, 1 — 4.    Senile 
Maculaerkrankung. 
Nuel,  Oedeme  vesiculaire  de  la  macula  lutea.  Arch.  d'Opht.  XXVIII.  p.  737. 

1910.  Hesse,  R.,   Über  Drusen  der  Chorioidea  u.  senile  Makula-Veränderungen. 

Zeitschr.  f.  Augenheilk.  XXIV.    S.  219.    Taf.  X. 

1911.  Silva,  R.,  Über  Drusen  der  Chorioidea  u.  der  Retina.    Kl.  M.-Bl.  f.  Augen- 

heilk. XLIX,  2.    S.  379. 

1912.  Nuel,  Degenörescence  pommelee  de  la  macula  lutea.    Arch.  d'Opht.  XXXII. 

p.  465—472. 


Druckfehler. 

Auf  Seite  1623  Zeile  \  von  oben  statt  für  lies  hier. 

Auf  Seite  1632  Zeile  4  von  unten  statt  Sclerectasia  lies  Sclerectomia. 


Druck  von  Breitkopf  &  Härtel  in  Leipzig 


DEM  ALTMEISTER 
DER  DEUTSCHEN  NERVENHEILKUNDE 

HERRN  WIRKL.  GEH.  RAT  PROF.  DR.  WILHELM  ERB.  EXZ. 

ZUM  80.  GEBURTSTAG 

IN  AUFRICHTIGER  VEREHRUNG  GEWIDMET 

VOM  VERFASSER 


Kapitel  X  B. 

Die  Krankheiten  des  Sehnerven, 

Von 

E.  v.  Hippel, 

Göttingen. 

Mit  ■!■>  Figuren  im  Text. 


Eingegangen  am  17.  April  192ü. 


S  l.     Eine  befriedigende  Einteilung  der  Erkrankungen  des  Sehnerven 

ist  bis  auf  den  heutigen  Tag  nicht  gelungen.  Man  könnte  versuchen  die- 
jenigen Krankheitsprozesse,  bei  welchen  der  Sehnerv  als  vorgeschobener 
Teil  des  Gehirns  sich  an  den  Erkrankungen  des  letzteren  beteiligt,  denen 
gegenüberzustellen,  wo  er  in  mehr  selbständiger  Weise  ergriffen  wird.  Als 
Beispiel  der  ersten  Gruppe  könnte  die  Stauungspapille  oder  die  Entzündung 
der  Sehnervenscheiden  bei  basaler  Meningitis  dienen,  für  die  zweite  Gruppe 
wären  die  Intoxikationsamblyopien  oder  die  Sehnerventumoren  zu  nennen. 
Eine  allgemeine  Durchführung  eines  solchen  an  sich  schon  unvollkommenen 
Einteilungsprinzips  stößt  aber  doch  auf  Schwierigkeiten.  So  kann  man 
zweifeln,  ab  man  eine  akute  Entzündung  auf  der  Basis  von  multipler 
Sklerose  als  selbständige  Erkrankung  oder  als  Teilerscheinung  eines  Gehirn- 
leidens hinstellen  soll.  Ähnlich  liegt  es  bei  der  tabischen  Sehnervenatrophie, 
deren  Pathogenese  ja  neuerdings  so  umstritten  ist.  Die  Entzündungen, 
welche  von  den  hinteren  Nebenhöhlen  ausgehen,  sind  weder  selbständige 
Sehnervenerkrankungen  noch  Teilerscheinungen  eines  Gehirnleidens  usw. 
Eine  Einteilung  nach  der  Ätiologie  ist  ebensowenig  brauchbar,  da  die 
gleichen  Sehnervenleiden  auf  Grund  der  verschiedensten  ätiologischen 
Momente  entstehen  können.  Außerdem  kommt  ein  solches  Vorgehen  hier 
nicht  in  Betracht,  da  dieses  Prinzip  in  dem  UHTHOFFschen  Werk  schon 
durchgeführt  und  damit  erledigt  ist. 
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Eine  pathologisch-anatomische  Anordnung  würde  sachlich  sicher  die 
größte  Berechtigung  haben,  wenn  sie  durchführbar  wäre.  Die  bekannte 
Tatsache  aber,  daß  wir  von  einer  großen  Zahl  von  Sehnervenerkrankungen 
keine  oder  so  gut  wie  keine  anatomischen  Frühstadien  —  und  nur  diese 
können  uns  wesentlich  fördern  —  kennen,  läßt  auch  dies  Vorgehen  un- 
ausführbar erscheinen. 

Gänzlich  unbrauchbar  wäre  eine  Einteilung  nach  ophthalmoskopischen 
Gesichtspunkten,  da  ähnliche  oder  gleiche  Bilder  ganz  verschiedenen  Krank- 
heitszuständen  angehören,  und  da  bekanntlich"  schwere  Sehnervenerkran- 
kungen lange  Zeit,  selbst  für  die  Dauer,  ohne  jeden  pathologischen  Befund 
an  der   Papille  verlaufen  können. 

Auch  eine  Einteilung  nach  den  Gesichtsfeldbefunden  ergibt  nichts 
Befriedigendes.  Wilbrand  und  Sänger  haben  sie  zugrunde  gelegt  für  die 
Entzündungen  des  Sehner venstamm es,  indem  sie  eine  Neuritis  axialis 
mit  vorwiegend  zentralem  Skotom  einer  Neuritis  peripherica  mit  konzen- 
trischer Gesichtsfeldeinschränkung  gegenüberstellen.  Erstere  habe  die 
Tendenz,  sich  von  der  Achse  gegen  die  Peripherie  auszubreiten,  letztere 
umgekehrt.  Dabei  ist  die  Ansicht  zugrunde  gelegt,  daß  die  in  den  Rand- 
teilen des  Nerven  verlaufenden  Faserbündel  die  Peripherie  der  Netzhaut 
versorgen,  die  axialen  das  Zentrum  und  seine  Umgebung.  Diese  Ansicht 
ist  zwar  durch  die  neueren  Untersuchungen  von  Igersheimer  (931)1)  und 
von  Seidel  (940)  sehr  erheblich  gestützt,  letzterer  sieht  sie  sogar  als  ein- 
wandfrei bewiesen  an,  aber  selbst  wenn  die  darauf  basierte  Einteilung  für 
die  Entzündungen  sicher  begründet  wäre,  so  läßt  sie  sich  doch  nicht  an- 
wenden auf  die  Stauungspapille  und  die  reinen  Atrophien. 

Es  bleibt  also  nichts  übrig,  als  die  Krankheitsbilder  aneinanderzureihen 
ohne  ein  wirklich  durchgreifendes  Prinzip.     Ich  werde  besprechen: 

1.  die  Scheinneuritis, 

2.  die  Stauungspapille, 

3.  die  Papillitis, 

4.  die  entzündlichen  Erkrankungen  der  Sehnervenscheiden  und  des 
Sehnervenstammes  mit  entsprechenden  Unterabteilungen, 

5.  die  degenerativen  Prozesse, 

6.  die  Atrophien, 

7.  die  Geschwülste, 

8.  die  Verletzungen, 

9.  die  angeborenen  Sehnervenerkrankungen. 

1)  Die  Zahlen  beziehen  sich  auf  das  Literaturverzeichnis  zum  Abschnitt 
»Stauungspapille«. 
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Die  Darstellung  der  einzelnen  Kapitel  wird  hinsichtlich  der  Ausführ- 
lichkeit eine  sehr  ungleiche  sein,  und  zwar  deshalb,  weil  mir  große  Ab- 
schnitte in  den  Werken  von  Uhthoff,  Birch-Hirscheeld  und  Wagen - 
mann  mehr  (Hier  weniger  vorweggenommen  sind.  Bei  diesen  Abschnitten 
wird  es  sich  für  mich  wesentlich  darum  handeln,  Ergänzungen  und  even- 
tuelle Berichtigungen  auf  Grund  der  neuesten  Untersuchungen  zu  bringen, 
nicht  aber  in  vollem  Umfang  zu.  wiederholen,  was  dort  bereits  dem  Leser 
geboten  wurde. 

Der  Darstellung  der  einzelnen  Kapitel  möchte  ich  in  aller  Kürze  die 
leitenden  Gesichtspunkte  bei  der  Untersuchung  der  Sehnervenleiden  vor- 
anstellen: 

Die  Augenspiegeluntersuchung  bleibt  unter  allen  Umständen 
von  größter  Bedeutung.  Wir  haben  im  wesentlichen  die  Veränderungen 
der  Begrenzung,  der  Farbe,  der  Niveauverhältnisse  der  Papille,  patho- 
logische Einlagerungen  in  dieselbe  und  den  Füllungszustand  der  Retinal- 
gefäße  zu  beachten.  Die  Beschreibung  der  ophthalmoskopischen  Befunde 
wird  bei  den  einzelnen  Krankheitsbildern  gegeben  werden,  hier  seien  nur 
ein  paar  Punkte  von  allgemeinerem  Interesse  hervorgehoben.  Die  weiß- 
liche  oder  weiße  Verfärbung  der  Papille  gilt  uns  bekanntlich  als  Zeichen 
atrophischer  Prozesse  im  Sehnerven.  Dabei  müssen  wir  aber  hervorheben, 
daß  wir  nicht  angeben  können,  auf  welchen  anatomischen  Veränderungen 
es  beruht,  wenn  bei  einem  abgelaufenen  Entzündungsprozeß  am  Sehnerven 
die  Funktionen,  Sehschärfe,  Gesichtsfeld  und  Farbensinn,  wieder  voll- 
kommen normal  werden,  und  doch  eine  ausgesprochene  Verfärbung,  manch- 
mal sogar  vollständig  weiße  Farbe  der  Papille  entsteht.  Meines  Wissens 
fehlen  uns  anatomische  Befunde  bei  solchen  Fällen.  Im  allgemeinen  wird 
die  wreiße  Verfärbung  auf  Zunahme  des  Binde-  und  Gliagewebes  unter 
gleichzeitigem  Schwund  der  Nervenfasern,  andererseits  auf  das  Zugrunde- 
gehen zahlreicher  kleinerer  Gefäße  bezogen.  Wenn  dies  nun  mit  voll- 
kommen normalen  Funktionen  vereinbar  ist,  so  müßten  wir  annehmen, 
daß  wir  entweder  einen  Überschuß  von  Nervenfasern  besitzen,  so  daß  ein 
Teil  derselben  zugrunde  gehen  kann,  ohne  daß  dies  die  Funktion  nach- 
weisbar zu  beeinflussen  braucht,  oder  man  müßte  vermuten,  daß  eine  ver- 
mehrte Bildung  von  Stützsubstanz  in  den  allervord ersten  Schichten  der 
Papille  entsteht,  wo  sie  die  Nervenfasern  verdeckt.  Dies  ist  aber  wieder 
sehr  unwahrscheinlich,  wenn  es  sich  um  eine  sogenannte  deszendierende 
Atrophie  handelt,  das  heißt  wenn  der  ursprüngliche  Krankheitsherd  retro- 
bulbär saß  und  einige  Wochen  oder  Monate  nach  Ablauf  der  Erkrankung 
die  Abblassung  entsteht.  Vielleicht  gelingt  es  einmal,  solche  Fälle  zu  einer 
genauen  mikroskopischen  Untersuchung  zu  bekommen.  Behr  (918a)  hat 
sich,  wie  ich  sehe,  auch  mit  dieser  Frage  beschäftigt  im  Anschluß  an  einen 
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Fall,  wo  nach  Schußverletzung  des  Opticus  markhaltige  Nervenfasern  er- 
heblich später  verschwanden,  als  die  atrophische  Verfärbung  eintrat.  Er 
meint:  »Die  Opticusatrophie  im  Beginn  einer  deszendierenden  Atrophie  ist 
weniger  auf  den  Faserschwund  in  der  Papille  als  auf  den  Rückgang  der 
durch  die  Faserverdünnung  überflüssig  gewordenen  kapillaren  Blutzufuhr 
zurückzuführen. «  »Ein  Organ,  das  weniger  Arbeit  leistet,  erhält  auch 
weniger  Nährstoffe  zugeführt. «  Diese  Ansicht  —  geringere  Füllung  oder 
Schwund  von  Kapillaren  —  gibt  aber  keine  befriedigende  Erklärung,  wenn 
die  Funktionen  wieder  völlig  normal  werden.  Warum  bei  einem  weiter 
hinten  sitzenden  Entzündungsherd  zahlreiche  feine  Gefäße  der  Papille 
zugrunde  gehen  sollen,  ist  nicht  ersichtlich.  Überraschend  ist  mir  der 
Ausspruch  Behrs,  daß  bei  der  multiplen  Sklerose  eine  atrophische  Ver- 
färbung bei  Ausheilung  der  Erkrankung  »gar  nicht  selten  wieder  völlig 
verschwindet«. 

Als  wichtigster  Fortschritt  in  der  ophthalmoskopischen  Diagnostik  ist 
in  erster  Linie  die  stereoskopische  Untersuchung,  besonders  mit 
dem  GuLLSTRANDschen  Augenspiegel,  zu  nennen,  welche  in  unübertreff- 
licher Weise  vor  allen  Dingen  Niveauverschiedenheiten  erkennen  und  da- 
mit Frühdiagnosen  stellen  läßt,  die  früher  unmöglich  waren. 

Von  weiteren  Verfeinerungen  aus  neuerer  Zeit  sind  die  Untersu- 
chungen im  rotfreien  Licht  (Vogt  935a  und  seine  Schüler),  sowie 
Koeppes  (934a)  Methode  der  direkten  Belichtung  des  Augenhinter- 
grundes mit  der  Nernstspaltlampe  und  Planspiegel  und  die 
Betrachtung  mit  dem  binokularen  Hornhautmikroskop  bei 
starken  Vergrößerungen  zu  erwähnen.  Die  erste  Methode  läßt  die 
Ausbreitungsweise  der  Nervenfasern  von  der  Papille  in  die  Netzhaut  er- 
kennen, Ausfälle  derselben  wahrnehmen  und  gelegentlich  feinere  Verände- 
rungen feststellen,  die  der  gewöhnlichen  Untersuchungsmethode  entgehen. 
Mit  der  KoEPPE-sehen  Methode  konnten  z.  B.  die  feineren  Veränderungen 
an  den  perivaskulären  Lymphscheklen  bei  der  Stauungspapille  und  einige 
andere  Prozesse  näher  verfolgt  werden.  Eine  so  glänzende  wissenschaft- 
liche Leistung  das  Ersinnen  dieser  Methode  auch  ist,  so  glaube  ich  nicht, 
daß  sie  eine  größere  praktische  Bedeutung  gewinnen  wird,  denn  abgesehen 
von  der  ziemlich  komplizierten  und  teuren  Apparatur,  erfordert  sie  eine 
derartige  technische  Einübung,  daß  sie  wohl  nur  der  ganz  beherrschen 
kann,  der  sich  dauernd  damit  beschäftigt  und  für  die  SO  unendlich  mühe- 
vollen Untersuchungen  die  nötige  Zeit  aufbringen  kann.  Immerhin  soll 
nicht  bestritten  werden,  daß  sie  noch  zur  Vertiefung  einzelner  klinischer 
Bilder    führen   kann. 

Von  allergrößter  Bedeutung  aber  für  die  Diagnose  der  Sehnerven- 
erkrankungen    ist     die     Methode     der     Gesichts!'  eld  u  n  t  ersu  c  h  ung. 
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Diese  ist  durch  Bjerrum  in  neue  Bahnen  gelenkt  worden,  indem  er  die 
Untersuchung  mit  frei  geführten  kleinen  Objekten  auf  größere  Entfer- 
nung bekannt  machte.  Zahlreiche  Untersuchungen  seines  Schülers  Rönne, 
ferner  von  v.  d.  Hoeve,  Fleischer,  G.  H.  Sattler  u.  a.  brachten  Be- 
stätigungen und  Erweiterungen.  Im  einzelnen  werden  diese  Arbeiten  in 
späteren  Abschnitten  gewürdigt  werden1).  Die  neueste  Phase  auf  diesem 
Gebiet  stellen  die  Untersuchungen  von  Igersheimer  dar,  auf  die  ich  in 
aller  Kürze  eingehen  möchte.  Etwas  Abschließendes  läßt  sich  darüber 
freilich  nicht  sagen,  da  sie  noch  im  Mittelpunkt  der  Diskussion  stehen  und 
lebhafte  Angriffe  erfahren  haben,  besonders  durch  v.  d.  Hoeve  (941), 
Best  (942)  und  Seidel  (940),  und  auch  aus  den  Ausführungen  von  Hess 
(943)  ist  zu  ersehen,  daß  er  ihr  prinzipiell  ablehnend  gegenübersteht. 

Bei  der  iGERSHEiMERSchen  Methode  handelt  es  sich  nach  dem  Vorgang 
von  Bjerrum  darum,  mit  kleinen  Objekten  von  1,  2,  3,  5  mm  Durch- 
messer auf  größere  Entfernung,  im  allgemeinen  1  m,  zu  untersuchen. 
Igersheimer  verwendet  dazu  ein  großes  scheibenförmiges  Perimeter  von 
2  m  Durchmesser.  Er  betrachtet  das  Gesichtsfeld  als  Negativ  der  Aus- 
breitungsweise der  Nervenfasern  in  der  Netzhaut,  deren  Verlaufsweise  in 
den  Gebieten,  die  einer  direkten  anatomischen  Untersuchung  bisher  unzu- 
gänglich waren,  er  aus  der  Art  der  bündeiförmigen  Gesichtsfelddefekte 
erschließt.  Die  Leitungsstörungen  werden  erkannt,  wenn  man  das  Objekt 
senkrecht  auf  die  Richtung  der  Nervenfaserbündel  führt.  Dabei  ergab 
sich,  daß  die  übergroße  Mehrzahl  der  auf  Erkrankungen  des 
Sehnervenstammes  beruhenden  Gesiehtsfelddefekte  einen  Zu- 
sammenhang mit  dem  blinden  Fleck  erkennen  läßt.  In  seiner 
ersten  Mitteilung  stellte  Igersheimer  dies  Verhalten  als  ein  gesetzmäßiges 
hin,  während  er  später  erkannte,  daß  es  auch  Ausnahmen  gibt,  insofern 
Skotome  in  ihrer  Richtung  eine  Tendenz  nach  dem  blinden  Fleck  zeigen 
können,  ohne  ihn  zu  erreichen.  Die  Intensität  des  Skotoms  kann  in  seinem 
Verlauf  Verschiedenheiten  aufweisen,  insofern  manche  ihre  größte  Stärke 
in  der  Peripherie  haben  und  nach  dem  blinden  Fleck  zu  abnehmen,  während 
bei  anderen  das  umgekehrte  Verhalten  zu  beobachten  ist.  Vom  blinden 
Fleck  ausgehende  Skotome  können  die  Peripherie  erreichen,  andrerseits 
auch  in  der  intermediären  Zone  des  Gesichtsfelds  endigen.  Diese  letzteren, 
welche  bei  der  bisherigen  radiären  Perimetrie  wenig  Beachtung  gefunden 
haben,  kommen  jetzt  erst  zu  ihrem  vollen  Recht.  Das  gleichzeitige  Vor- 
kommen papillomakulärer  Skotome  mit  solchen,  die  sich  nach  der  inter- 
mediären Zone  ausbreiten,  wird  benutzt,  um  Rückschlüsse  auf  die  Lage 
der  die  einzelnen  Netzhautbezirke  versorgenden  Fasern  im  Opticusstamm 
zu  ziehen. 


i)  Auch  die  Literaturangaben  werden  in  späteren  Abschnitten  gegeben. 
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Einige  anatomische  Befunde  ermöglichten  genauere  Feststellungen: 
Das  papillomakuläre  Bündel  hat  im  Querschnitt  des  Stammes  nicht  die 
ihm  bisher  zugeschriebene  Größe  von  etwa  1/4t—  V3,  sondern  nur  von  etwa 
Vi 5—  Vio-  Ähnliche  Werte  hatte  auch  Biech  -Hirschfeld  gefunden.  Es 
liegt  hinter  dem  Eintritt  der  Zentralgefäße  nicht  genau  in  der  Achse,  son- 
dern temporal  davon.  Die  in  der  intermediären  Netzhautzone  endigenden 
Faserbündel  gruppieren  sich  um  das  papillomakuläre  Bündel,  also  in  der 
Achse  des  Stammes.  Die  Peripherie  des  letzteren  ist  von  Bündeln  ein- 
genommen, welche  zu  den  peripheren  Netzhautteilen  verlaufen.  Als  Aus- 
druck der  Leitungsstörung  in  den  peripheren  Bündeln  kommen  Gesichts- 
felddefekte vor,  welche  bis  zu  den  Außengrenzen  gehen  und  ihre  größte 
Intensität  in  der  Peripherie  haben.  So  kann  eine  konzentrische  Gesichts- 
feldeinschränkung entstehen,  es  gibt  dafür  aber  noch  eine  zweite  Möglich- 
keit, wo  es  sich  um  eine  herabgesetzte  periphere  Sehschärfe  bei  Schädigung 
von  Fasern  des  ganzen  Querschnitts  handelt.  Hier  ist  auch  keine  Ver- 
bindung mit  dem  blinden  Fleck  zu  erwarten.  Als  Ausdruck  der  Störung 
in  dem  axialen  Sehnervenabschnitt  kommen  außer  dem  zentralen  und 
parazentralen  Skotom  intermediäre  Bündeldefekte  zustande,  welche  zu 
den  bisher  als  Vergrößerung  des  blinden  Fleckes  oder  als  Ringskotom  be- 
zeichneten Gesichtsfeldstörungen  führen. 

An  dieser  Stelle  begnüge  ich  mich  mit  diesen  kurzen  Andeutungen  und 
möchte  als  meine  persönliche  Erfahrung  folgendes  hinzufügen:  Ich  habe 
Faserbündeldefekte  von  der  Art,  wie  sie  Igersheimer  bei  Erkrankungen 
des  Sehnerven  beschrieben  und  abgebildet  hat,  bei  Untersuchung  von 
Normalen  ebenso  wie  Igersheimer  vermißt,  sofern  die  Untersuchung  die 
von  ihm  angegebenen  möglichen  Fehlerquellen  berücksichtigte.  Den  Zu- 
sammenhang der  Gesichtsfelddefekte  mit  dem  blinden  Fleck  habe  ich  selber 
sehr  häufig  festgestellt.  In  Fällen,  wo  ich  die  gleichen  Patienten  unab- 
hängig von  Igersheimer  untersuchte  und  seine  Ergebnisse  mit  den  meinen 
verglich,  bestand  eine  grundsätzliche  Übereinstimmung.  Von  der  Ver- 
änderung der  Skotome  bei  Fortschreiten  sowie  bei  Rückbildung  des  Krank- 
heitsprozesses habe  ich  mich  ebenfalls  mit  voller  Sicherheit  überzeugen 
können,  so  daß  ich  hierbei  die  Möglichkeit  einer  Selbsttäuschung  für  aus- 
geschlossen halte.  Wenn  man  bei  demselben  gut  fixierenden  und  gut  an- 
gebenden Patienten  zu  verschiedenen  Zeiten  immer  wieder  dieselbe  Form 
der  Ausfälle  findet,  so  halte  ich  das  für  beweisend.  Auf  eine  theoretische 
Erklärung  dieser  Befunde  lege  ich  mich  nicht  fest.  Es  handelt  sich  vor- 
läufig um  tatsächliche  Feststellungen,  sind  diese  richtig,  dann  mag  eine 
Erklärung  allmählich  gefunden  werden.  Ein  genaueres  Eingehen  auf  die 
Bedeutung  der  Befunde  für  die  Lokalisation  von  Krankheitsprozessen  im 
Opticus  möchte  ich  für  das  Kapitel  entzündliche  Erkrankungen  der  Seh- 
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aervenscheiden  und  des  Sehnervenstammes  aufsparen.  Uich  die  ana- 
tomischen Befunde,  die  sich  auf  die  Lokalisationsfrage  beziehen,  werden 
dort  besser  besprochen. 

Als  eine  neue  Unterpuchungsmethode  sind  schließlich  nochdieadapto- 
metrischen  Untersuchungen  zu  nennen,  um  deren  Anwendung  auf 
die  Erkrankungen  des  Sehnerven  sich  besonders  Beer  (859a)  verdient 
gemacht  bat.  Auch  ihre  Ergebnisse  sollen  bei  den  einzelnen  Kapiteln  die 
gebührende  Berücksichtigung  finden. 

Die  Lumbalpunktion,  als  unentbehrliches  Rüstzeug  des  modernen 
Ophthalmologen  bei  der  Untersuchung  von  Selmervenerkrankungen.  wird 
uns  auf  Schritt  und  Tritt  begegnen.  Zu  ihr  gehören  natürlich  die  syste- 
matischen Liquoruntersuchungen.  Die  Röntgendurchleuchtung  der 
Schädelbasis,  der  Nebenhöhlen  und  der  Orbita  kann  in  geeigneten  Fällen 
wichtigste  Aufschlüsse  bei  der  Beurteilung  von  Sehnervenerkrankungen 
liefern.  Für  die  anatomische  Forschung  liefern  die  modernen  Fär- 
bungsmethoden (van  Giesox.  Weigert.  Marchi,  Bielschowsky.  ver- 
schiedene Zellfärbungen,  sowie  der  Spirochätennachweis  nach  Levaditi) 
wichtige  Ergebnis?«  . 

Seheiiineuritis  (Pseudoneuritis ). 

§  2.  Für  die  Diagnose  der  Erkrankungen  des  Sehnerven  ist  bekannt- 
lich die  ophthalmoskopische  Untersuchung  von  größter,  oft  fast  ausschlag- 
gebender Bedeutung.  Mit  zunehmender  Erfahrung  hat  sich  aber  heraus- 
gestellt, daß  die  Unterscheidung  zwischen  pathologischem  und  noch  physio- 
logischem Verhalten  der  Sehnerveneintrittsstelle  keineswegs  so  einfach  ist. 
wie  man  früher  wohl  angenommen  hat,  denn  längst  nicht  alle  normalen 
Papillen  zeigen  die  regelmäßige  scharfe  Begrenzung  und  das  typische  Ver- 
halten von  Farbe  und  Gefäßen,  wie  es  den  meisten  Abbildungen  der  ophthal- 
moskopischen Atlanten  zugrunde  gelegt  ist.  Die  Abweichungen  davon 
sind  ungemein  zahlreich,  und  wenn  auch  der  erfahrene  Ophthalmologe 
durch  eigene  Anschauung  gelernt  hat,  viele  Befunde,  die  sich  nicht  ohne 
weiteres  in  das  Schema  des  normalen  Durchschnitts  einfügen,  als  bedeu- 
tungslose kleine  Anomalien  zu  erkennen,  so  bleibt  doch  noch  eine  ganze 
Reihe  von  Fällen  übrig,  wo  sich  das  ophthalmoskopische  Bild  so  erheblich 
von  der  Norm  unterscheidet,  daß  die  Ähnlichkeit  mit  pathologischen  Be- 
funden groß  wird,  ja  daß  es  überhaupt  unmöglich  sein  kann,  auf  Grund 
einer  einmaligen  Untersuchung  die  Entscheidung  zu  treffen,  ob  ein  krank- 
hafter Befund  vorliegt  oder  nicht.  Es  handelt  sich  hier  um  eine  angeborene 
Anomalie,  die  aus  dem  Grunde  schon  an  dieser  Stelle  besprochen  werden 
muß,  weil  sie  bei  der  Differentialdiagnose  der  Stauungspapille  sowie  der 
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Papillitis  eine  wichtige  Rolle  spielt.  Sie  wird  jetzt  allgemein  als  Pseudo- 
neuritis oder  Seheinneuritis  bezeichnet,  wodurch  schon  die  große  Ähnlich- 
keit mit  den  betreffenden  echten  Krankheitsbildern  zum  Ausdruck  ge- 
bracht wird.  Offenbar  hat  der  Zustand  verhältnismäßig  lange  Zeit  wenig 
Beachtung  gefunden,  denn  in  der  ersten  zusammenfassenden  deutschen 
Arbeit  über  den  Gegenstand  von  Nottbeck  (11)  aus  der  UHTHOFFschen 
Klinik  vom  Jahre  1897,  in  welcher  die  ältere  Literatur  angeführt  wird, 
erwähnt  der  Autor,  daß  selbst  von  namhaften  Fachmännern  Fälle  dieser 
Art  auf  Grund  des  ophthalmoskopischen  Befundes  als  sicher  pathologisch 
angesehen  und  mit  eingreifenden  Kuren  behandelt  worden  sind.  Nottbeck 
zitiert  gelegentliche  kurze  Äußerungen  von  de  Wecker  (1),  Galezowski 
(2),  Harlan  (5),  Dobrowolsky  (3),  Remak  (7),  Moll  (6),  Gunn  (9),  Hol- 
mes Spicer  (10)  und  eingehendere  Ausführungen  von  Uhthoff  (4)  und 
Bristowe  (8). 

Nottbeck  selber  führt  15  Fälle  aus  einem  Beobachtungsmaterial  von 
9361  Patienten  an.  5  von  diesen  hält  er  für  absolut  sicher  bewiesen,  da 
der  Zustand  durch  eine  Reihe  von  Jahren  verfolgt  und  die  unveränderte 
Beschaffenheit  des  ophthalmoskopischen  Bildes  und  der  Funktionen  fest- 
gestellt werden  konnte.  Die  übrigen  Fälle  gehören  nach  seiner  Über- 
zeugung demselben  Gebiet  an,  ohne  daß  er  in  der  Lage  war,  durch  fort- 
gesetzte Beobachtung  bindende  Beweise  für  seine  Auffassung  zu  erbringen. 
Unter  1800  Geisteskranken  aus  dem  Material  von  Uhthoff  fand  er  die 
Anomalie  9  mal.  In  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  ist  sie  doppelseitig. 
Die  Begrenzung  der  Papille  ist  dabei  eine  unscharfe,  manchmal  vollständig 
verwaschene,  vor  allen  Dingen  oben,  unten  sowie  nasal.  Die  Farbe  der 
Papille  spielt  oft  ins  Graurötliche,  an  den  Rändern  auch  manchmal  mehr 
ins  Weißliche.  In  gewissen  Fällen  sieht  man  auf  der  Papille  sowie  über 
dem  Rand  derselben  eine  Strecke  weit  in  die  Netzhaut  hinein  eine  zarte 
radiäre  Streifung  verlaufen,  von  der  wohl  mit  Recht  angenommen  wird, 
daß  sie  dem  Verlauf  der  Nervenfasern  entspricht.  Die  Papille  kann  eine 
deutliche  Prominenz  zeigen,  die  nicht  einmal  unerheblich  zu  sein  braucht, 
nach  den  Beobachtungen  Nottbecks  kommen  Refraktionsunterschiede 
von  2—3  Dioptrien  vor. 

Ich  möchte  darauf  hinweisen,  daß  man  mit  der  binokularen  stereo- 
skopischen Ophthalmoskopie  überhaupt  erst  eine  richtige  Vorstellung  von 
dem  Verhalten  der  Papille  in  solchen  Fällen  gewinnt.  Wo  ich  sie  anwandte, 
habe  ich  eine  überaus  deutliche  Prominenz  niemals  vermißt.  Statistische 
Angaben  kann  ich  nicht  machen,  da  ich  mir  die  einzelnen  Fälle  nicht  notiert 
habe.  Mir  ist  aufgefallen,  daß  man  im  Gegensatz  zur  Stauungspapille  öfter 
ein  Ansteigen  von  dem  Rand  nach  der  Mitte  zu  beobachten  kann,  so  daß 
die  Papille  das  Aussehen  eines  ganz  flachen  Kegels  hatte.     Jedenfalls  sah 
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ich  nur  ganz  ausnahmsweise  ein  Überhängen  der  Ränder  wie  bei  der  Stau- 
ungspapille. WO  man  dies  auch  schon  in  Frühstadien  wahrnehmen  kann. 
Es  liegt  mir  aber  fern,  zu  behaupten,  daß  diese  Art  der  Hervorragung 
typisch  für  die  Scheinneuritis  sei.  Die  Gefäße  zeigen  in  einem  Teil  der 
Fälle  eine  auffallende  Schlängelung,  die  unter  Umständen  hohe  Grade 
erreichen  kann  (Tortuositas).  Die  Reflexstreifen  an  den  Gefällen  pflegen 
Qormal  zu  sein,    Gelegentlieh  können  weiße  Flecken  (Glia)  auf  der  Papille 

Fig.  i . 


Pseudoneuritis  (zuerst  als  Stauungspapille  diagnostiziert);  bei  2 jähriger  Beobachtung  völlig  anverändert. 

dabei  auftreten.  Nach  der  XoTTBECKschen  Arbeit  sind  noch  kurze  Mit- 
teilungen von  Heine  (12),  Pick  (13),  Schneidemax  (14),  Tschemolossow 
(15),  Uhthoff  (17),  Giese  (18),  Spaxyol  (19)  erschienen,  sowie  eine  aus- 
führlichere Mitteilung  von  Salzer  (16),  der  ebenso  wie  Nottbeck  auch 
Abbildungen  auf  einer  besonderen  Tafel  bringt.  Ein  Bedürfnis,  nach 
Salzer  vier  Typen  von  Pseudoneuritis  zu  unterscheiden  (rubra,  striata, 
hyperplastica  und  prominens),  die  sich  nach  seinen  eignen  Angaben  viel- 
fach kombinieren  können,  scheint  mir  nicht  vorzuliegen. 

Was  die  Häufigkeit  der  Anomalie  anlangt,  so  läßt  sich  darüber  nichts 
Bestimmtes  sagen,  da  die  Autoren  die  Grenze  gegenüber  dem  zweifellos 
Normalen  offenbar  ganz  verschieden   ziehen.     Wenn  Xottbeck  0,2%  für 
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das  klinische  Material  und  0,5  %  bei  1800  Geisteskranken  berechnet, 
Salzer  dagegen  angibt,  daß  er  unter  100  Schüleraugen  41  Befunde  gesehen 
habe,  die  bei  sonstigem  Verdacht  auf  ein  Sehnervenleiden  Anlaß  zu  dia- 
gnostischen Schwierigkeiten  hätten  geben  können,  so  sieht  man  schon, 
daß  keine  vergleichbaren  Zahlen  vorliegen.  Aus  demselben  Grunde  be- 
streitet jedenfalls  auch  Salzer,  daß  die  Hyperopie  das  ganz  überwiegende 
Kontingent  der  Fälle  von  Scheinneuritis  stellt,  was  von  den  anderen  Autoren 
fast  übereinstimmend  angegeben  wird  und  auch  meinen  Erfahrungen  ent- 
spricht. Ich  halte  es  jedenfalls  nach  meinen  Beobachtungen  für  sicher, 
daß  in  den  Fällen,  die  mit  Prominenz  der  Papille  einhergehen,  und  das 
sind,  wenn  man  stereoskopisch  untersucht,  sehr  viele,  die  hypermetropische 
Refraktion  eine  ganz  hervorragende  Bedeutung  hat,  und  daß  man  jeden- 
falls gut  tut,  in  zweifelhaften  Fällen,  ganz  besonders  bei  hyperopischen 
Augen,  an  die  Möglichkeit  der  Scheinneuritis  zu  denken.  Ähnlich  hat  sich 
auch  Uhthoef  (17)  geäußert,  der  folgende  Zahlenangaben  macht:  Die 
Scheinneuritis  findet  sich  bei  0,2  %  der  Augenkranken,  bei  0,5  %  der 
Geisteskranken.  In  etwa  90%  der  Fälle  finden  sich  hochgradige  Refrak- 
tionsanomalien, besonders  Hyperopie.  80  %  sind  doppelseitig,  20  %  ein- 
seitig. Etwa  3  %  aller  Patienten  mit  höheren  Graden  von  Hyperopie  und 
Astigmatismus  weisen  die  Anomalie  auf.  Diagnostische  Irrtümer  bezüglich 
Annahme  von  Hirnerkrankungen  sind  öfters  vorgekommen. 

Daß  der  Zustand  eine  angeborene  Anomalie  darstellt  und  seine  Ent- 
stehung nichts  mit  akkommodativen  Anstrengungen  zu  tun  hat,  wie  mehr- 
fach angenommen  worden  ist,  kann  als  sicher  gelten.  Für  die  Funktion 
des  Auges  hat  er  gar  keine  Bedeutung,  etwaige  mangelhafte  Sehschärfe  ist 
durch  die  Refraktionsanomalie  zu  erklären,  es  gibt  aber  auch  genug  Fälle 
mit  voller  Sehschärfe.  Die  Diagnose  kann  bei  einmaliger  Untersuchung 
nur  mit  Wahrscheinlichkeit  gestellt  werden.  Hyperopie,  normales  Ver- 
halten der  Gefäße  und  der  Funktionen  spricht  jedenfalls  in  diesem  Sinn, 
entscheidend  ist  aber  doch  erst  eine  längere  Beobachtung,  die  das  völlig 
unveränderte  Fortbestehen  des  Zustandes  zeigt.  Natürlich  können  solche 
Augen  auch  von  echten  Erkrankungsprozessen  am  Sehnerven  befallen 
werden,  dann  wird  die  Diagnose  doppelt  schwierig,  eventuell  für  einige 
Zeit  unmöglich.  Wenn  Pick  angibt,  daß  Stauungspapille  bei  Hirntumoren 
mehrere  Jahre  lang  unveränderten  ophthalmoskopischen  Befund  und 
normale  Funktionen  aufweisen  könne,  so  möchte  ich  dies  einstweilen  be- 
zweifeln. Jedenfalls  müßte  das  durch  absolut  einwandfreie  Beobachtungen 
nachgewiesen  sein.1)    Denn  es  ist  doch  auch  ohne  weiteres  möglich,  daß 


1)  Anm.  während  der  Korrektur:  Inzwischen  hatte  ich  Gelegenheit,  einen  Fall 
von  einwandfrei  festgestellter  Stauungspapille  zu  sehen,  bei  dem  die  Funktionen 
4  Jahre  lang  normal  geblieben  waren,  dann  aber  abnahmen. 
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jemand  einen  Tumor  hat  und  gleichzeitig  Scheinneuritis,  aber  keine  Stau- 
ungspapille. Auch  der  Fall,  den  Pick  anführt,  wo  er  den  Befund  zunächst 
selber  für  Scheinneuritis  angesehen  hat,  seine  Ansicht  aber  änderte,  da  der 
Patient  später  unter  Tumorerscheinungen  gestorben  sei,  ist  nicht  zu  ver- 
werten, da  über  das  Ergebnis  der  Sektion  und  eine  mikroskopische  Unter- 
suchung des  Sehnerven  nichts  berichtet  ist. 

Welche  anatomischen  Grundlagen  das  ophthalmoskopische  Bild  be- 
dingen, können  wir  bisher  nicht  mit  Sicherheit  angeben,  da  meines  Wissens 
noch  kein  solches  Auge  zur  mikroskopischen  Untersuchung  gekommen  ist. 
Es  lohnt  sich  deshalb  auch  kaum,  die  verschiedenen  Hypothesen  näher  zu 
besprechen,  die  zur  Erklärung  gemacht  worden  sind.  Mir  liegt  der  Ge- 
danke, daß  die  Papille  und  angrenzende  Netzhaut  abnorm  reichliches 
Gliagewebe  enthält,  noch  am  nächsten. 

Prognose  und  Therapie  bedürfen  keiner  Besprechung,  da  es  sich  um 
einen  angeborenen,  belanglosen  Zustand  handelt.  Ich  möchte  nur  noch 
einmal  hervorheben,  daß  sich  alle  Autoren  darüber  einig  sind,  daß  in 
diagnostisch  schwierigen  Fällen  nur  eine  längere  Beobachtung  zu  einer 
gesicherten  Auffassung  führen  kann,  wenn  man  Verwechslungen  mit  be- 
ginnender Stauungspapille  und  Papillitis  vermeiden  will.  Daß  dies  in 
genau  derselben  Weise  auch  umgekehrt,  d.  h.  dann  gilt,  wenn  von  vorn- 
herein der  Verdacht  auf  einen  pathologischen  Prozeß  überwiegt,  werde  ich 
in  den  folgenden  Abschnitten  Stauungspapille  und  Papillitis  noch  mehr- 
fach zu  betonen  Gelegenheit  haben. 

Einige  Beispiele  für  die  Schwierigkeit  der  Differentialdiagnose  zwischen 
Stauungspapille  und  Pseudoneuritis,  wo  selbst  lange  Beobachtung  keine 
absolute  Sicherheit  gebracht  hat: 

1.  ßertha  Ahrens,  1  3  Jahre.  Diagnose  der  Kinderklinik:  Differentialdiagnose 
Poliomyelitis  mit  meningitischen  Erscheinungen  oder  multiple  Sklerose.  Lumbal- 
punktion 260,  314  Zellen,  Eiweiß.  Sehfunktionen  normal,  einschließlieh  Gesichts- 
feld, unscharfe  Papillengrenzen  und  Prominenz  von  nahezu  2,0  D.  Schlängelung 
sowohl  der  Arterien  wie  der  Venen,   deutliches  Pulsieren  des  ganzen  Arterienrohrs. 

Genaue  Untersuchung  mit  Gullstrand  ergab  Überhängen  des  unteren  Teils 
der  Papille,  entsprechend  dem  Verlauf  der  großen  Gefäße ;  derselbe  Befund 
weniger  ausgesprochen  oben.  Nur  der  reell  temporale  Sektor  der  Papille  liegt 
im  Niveau  der  Retina.  Der  Befund  ist  an  beiden  Augen  gleich.  Höchste  Stelle 
L.  2 — 3  D.,  in  der  Makulagegend  +  1  D.  R.  höchste  Stelle  +2  D.,  Netz- 
haut 0 — 1  D.  Ein  Jahr  später  Refraktionsbestimmung  auf  der  Papille  -+-  1  D., 
der  übrige  ophthalmoskopische  Befund  zeigt  dieselben  Eigentümlichkeiten  ein- 
schließlich der  Pulserscheinungen,  Pigmentunregelmäßigkeiten  am  Papillenrand  er- 
heblich, aber  unverändert  im  Lauf  dieses  Jahres.   Visus  und  Gesichtsfeld  ebenfalls. 

2.  Ernst  Wolf,  43  Jahre,  von  November  1916  bis  August  1918  be- 
obachtet. Nach  einem  Schädeltrauma  verschleierte  Papillengrenzen,  Venen  etwas 
geschlängelt,  deutliche  Prominenz.  Sehschärfe  normal.  Angaben  über  erheb- 
liche   Gesichtsfeldeinschränkung    erweisen    sich    bei    wiederholten    Prüfungen    als 
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unzuverlässig,  der  objektive  Befund  bleibt  2  Jahre  unverändert.  Die  nervösen 
Beschwerden  werden  als  funktionell  aufgefaßt,  jedenfalls  läßt  sich  die  Diagnose 
einer  Stauungspapille  auf  Grund  der  Beobachtung  nicht  aufrecht  erhalten. 

Ich  könnte  noch  eine  ganze  Anzahl  solcher  Beispiele  anführen,  beson- 
ders bei  Kriegsverletzten,  und  verweise  auch  noch  auf  den  in  meiner  Arbeit 
über  den  Balkenstich  bei  Stauungspapille  (803)  angeführten  Fall  Richter, 
S.  183,  der  sich  nach  neueren  Mitteilungen  von  Kollegen  Obermeier- 
Bernburg  nunmehr  als  zweifellose  Stauungspapille  mit'  operativer  voll- 
ständiger Heilung  herausgestellt  hat. 

Einen  Patienten  mit  Tumorsymptomen  habe  ich  mit  der  Diagnose 
Stauungspapille  trepanieren  lassen.  Da  er  aber  nach  iy2  Jahren  den  gleichen 
objektiven  Befund  und  normale  Funktionen  zeigte,  während  seine  von  Zeit 
zu  Zeit  auftretenden  Ohnmachtsanfälle  fortbestanden,  glaube  ich  die 
Diagnose  Stauungspapille  nicht  mehr  aufrecht  erhalten  zu  können.  In 
einem  ähnlichen  Fall  zeigte  die  Lumbalpunktion  erhöhten  Druck,  der 
Zustand  blieb  aber  auch  hier  annähernd  2  Jahre  völlig  unverändert,  die 
Kopfschmerzen  bestanden  fort. 
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Stauungspapille. 

Stauungspapille  bei  intrakraniellen  Erkrankungen. 

§  3.  In  der  ersten  Auflage  dieses  Lehrbuchs  hat  Leber  (135a)  für  die 
entzündlichen  Erkrankungen  des  intraokularen  Sehnervenendes  zum  Unter- 
schied von  denen  des  Stammes  den  Ausdruck  Papillitis  eingeführt.  Eine 
der  verschiedenen  Formen  von  Papillitis  ist  nach  seiner  Darstellung  die 
Stauungspapille  bei  intrakraniellen  Erkrankungen1)  (Stase  papillaire, 
«hoked  disc).  Der  Ausdruck  Papillitis  ist  seitdem  in  die  Literatur  über- 
gegangen und  wird  vielfach  als  gleichbedeutend  mit  Stauungspapille  ge- 
braucht, außerdem  kommen  aber  auch  die  Ausdrücke  Stauungsneuritis, 
Stauungspapillitis,  Neuritis  oedematosa,  Neuritis  optica  zur  Anwendung. 
Gemeinsam  ist  allen,  daß  sie  unser  Krankheitsbild  als  eine  Entzündung 
der  Papille  bezeichnen.  In  späteren  Ausführungen  wird  sich  zeigen,  daß 
diese  Auffassung  nach  dem  jetzigen  Stand  unserer  Kenntnisse  als  unrichtig 
aufzugeben,  daß 'die  Stauungspapille  keine  Entzündung  ist,  son- 
dern vielmehr  in  direktem  Gegensatz  zu  den  echten  primären 
entzündlichen  Erkrankungen  des  Sehnervenkopfs  gesetzt  wer- 
den muß.  Dieser  Erkenntnis  muß  auch  die  Bezeichnung  Rechnung  tragen. 
Ich  möchte  deshalb  empfehlen,  den  auch  besonders  in  der  Neurologie 
eingebürgerten  Ausdruck  Stauungspapille,  der  sich  mit  den  mechanischen 
Theorien  (s.  weiter  unten)  vollständig  verträgt,  künftig  allein  für  die  durch 
intrakranielle  Drucksteigerung  entstehenden  Papillenerkrankungen  zu  ge- 
brauchen. Die  Frage,  ob  noch  andere  Ursachen  als  Drucksteigerung  zu  wirk- 
licher Stauungspapille  führen  können,  wird  weiter  unten  erörtert  werden.  Hier 
genügt  es,  festzustellen,  daß  dies  nur  ganz  ausnahmsweise  der  Fall  ist.  Die 
Bezeichnungen  Papillitis  und  Neuritis  sind  für  unser  Krankheitsbild  grund- 
sätzlich zu  verwerfen,  da  sie  falsche  Vorstellungen  über  die  Entstehungs- 
weise erwecken,  und  sollen  den  echten  Entzündungsprozessen  vorbehalten 


1)  Für  diese  braucht  A.  v.  Graefe  (10)  in  seiner  grundlegenden  Arbeit  den 
Ausdruck  Neuroretinitis  durch  venöse  Stauung,  während  erst  in  einer  späteren 
Veröffentlichung  (40)  von  sogenannten  »Stauungspapillen«  gesprochen  wird. 
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bleiben.  Wie  weit  dieser  grundsätzliche  Standpunkt  praktisch  durch- 
führbar ist,  wird  sich  bei  den  späteren  Ausführungen  zeigen,  die  das  Wesen 
der  Stauungspapille  genauer  darstellen  sollen.  An  dieser  Stelle  genügt  es, 
folgende  zusammenfassende  Definition  der  Stauungspapille  bei  intrakrani- 
ellen  Erkrankungen  unter  besonderem  Hinweis  auf  die  Abschnitte  Diagnose 
und  Pathogenese  voranzustellen: 

Die  Stauungspapille  ist  ein  einfaches  Ödem  des  Sehnerven- 
kopfes und  der  unmittelbar  an  denselben  angrenzenden  Faser- 
schicht der  Retina.  Die  Entstehung  des  Ödems,  über  die  noch  ver- 
schiedene Ansichten  bestehen,  wird  hier  nicht  erörtert,  nur  so  viel  hervor- 
gehoben, daß  mechanische  Verhältnisse  die  Flüssigkeitsstauung  in 
der  Papille  bewirken  und  keinerlei  Entzündungsprozesse,  auch  im  anato- 
mischen Sinn,  dabei  mitwirken.  Dieser  Zustand  kann  längere  Zeit  bestehen 
bleiben.  Allmäblich  kommt  es  aber  vermutlich  durch  die  Wirkung  der  bei 
der  Stauung  zurückgehaltenen  Stoffwechselprodukte  zu  Veränderungen  in 
Papille  und  Sehnerv,  die  nach  ihrem  mikroskopisch-anatomischen  Ver- 
halten als  entzündliche  gedeutet  werden  können.  Diese  sowie  die  Druck- 
wirkung der  gestauten  Flüssigkeit  führen  zur  allmählichen  Atrophie  der 
Sehnervenfasern  mit  Erblindung.  Da  aber  der  Eintritt  der  Entzündung 
und  die  Atrophie  manchmal  spontan  ausbleiben,  in  vielen  Fällen  aber  durch 
eine  geeignete  Therapie  verhindert  werden  können,  so  gehören  sie  nicht 
zum  Begriff  der  Stauungspapille,  sondern  sind  als  sekundäre  Prozesse  auf- 
zufassen, genau  so  wie  die  Exkavation  nicht  zum  Bild  des  akuten  Glaukoms 
gehört,  wenn  sie  auch  in  den  Fällen,  in  welchen  der  erhöhte  Druck  nicht 
beseitigt  wird,  mit  Regelmäßigkeit  einzutreten  pflegt. 

§  4.  Bei  einer  historischen  Betrachtung  ergibt  sich,  daß  der  Begriff 
Stauungspapille,  wie  ihn  A.  v.  Geaefe  eingeführt  hat,  die  Bezeichnung 
für  einen  ophthalmoskopischen  Befund  war,  der  im  wesentlichen 
durch  die  mächtige  Schwellung  des  Sehnervenkopfes  von  anderen  Erkran- 
kungen dieser  Stelle  unterschieden  ist.  In  der  Hauptsache  ist  diese  Be- 
griffsbestimmung bis  in  die  neuere  Zeit  beibehalten  worden  und  kommt 
am  deutlichsten  zum  Ausdruck  in  den  Darstellungen  Uhthoffs,  welcher 
erst  Schwellungen  von  2  und  mehr  Dioptrien  Refraktionsdifferenz  als  echte 
Stauungspapillen  bezeichnet.  Er  verkennt  dabei  nicht,  daß  die  Stauungs- 
papille bei  ihrer  Entstehung  Stadien  geringerer  Schwellung  durchläuft, 
ist  aber  der  Meinung,  daß  diese  für  eine  sichere  Diagnose  nicht  genügen, 
sondern  daß  erst  die  höheren  Grade  der  Schwellung  für  das  Krankheitsbild 
beweisend  sind.  Im  Gegensatz  dazu  haben  in  neuerer  Zeit  z.  B.  Behe  (886), 
Best  (887),  ich  selber  (841  u.  898)  sowie  Birch-Hieschfeld  (887a)  viel- 
fach betont,  daß  einerseits  Schwellungen  von  2  und  mehr  Diop- 
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trien  durchaus  nicht  pathognomonisch  für  die  Stauungspapille 

sind,  sondern  auch  bei  ganz  anderen  Prozessen  vorkommen 
können,  andererseits,  daß  die  eclile  Stauungspapille  in  vielen 
Fällen  bereits  in  ihren  Anfangsstadien,  wo  die  Schwellung 
noch  gering  ist,  mit  Sicherheit  oder  höchster  Wahrscheinlich- 
keit diagnostiziert  werden  kann.  Daraus  ist  der  Schluß  zu 
ziehen,  daß  der  bisherige  Standpunkt  aufzugeben  ist,  daß  die 
Stauungspapille  nicht  ein  ophthalmoskopisches  Phänomen  ist, 
sondern  ein  wohl  charakterisiertes  klinisches  Krankheitsbild, 
bei  dessen  Diagnose  der  ophthalmoskopische  Befund  nur  ein 
Symptom  neben  einer  Reihe  von  anderen  ebenso  wichtigen  ist, 
die  später  genauer  besprochen  werden. 

Behr  (859  a)  hat  sogar  behauptet,  daß  es  eine  Stauungspapille  ohne 
Prominenz  gebe,  die  man  aus  dem  Verhalten  der  Dunkeladaptation  von 
einer  Neuritis  unterscheiden  könne. 

Ophthalmoskopische  Befunde  bei  Stauungspapille. 

§  5.  Bisher  war  es  üblich,  der  Darstellung  das  ophthalmoskopische 
Bild  der  voll  entwickelten  Stauungspapille  zugrunde  zu  legen,  da  man,  wie 
oben  erwähnt,  erst  die  höheren  Grade  der  Schwellung  als  charakteristisch 
ansah  und  da  es  an  genauen  Beschreibungen  von  Fällen,  in  denen  die  Ent- 
wicklung von  den  ersten  Anfängen  bis  zu  den  höheren  Graden  beobachtet 
werden  konnte,  fehlte.  In  neuerer  Zeit  hat  eine  Anzahl  von  Autoren  ein- 
gehendere Schilderungen  gegeben,  und  ich  bin  selber  seit  einer  Reihe  von 
Jahren  bemüht  gewesen,  einschlägiges  Material  zu  sammeln.  Während 
zwei  Autoren,  Schieck  (709)  und  Horsley  (625),  für  ihre  Darstellung  die 
gewöhnliche  Methode  der  Augenspiegeluntersuchung  benutzt  haben,  konnte 
ich  in  zwei  Mitteilungen,  nämlich  meinem  Referat  in  dem  ersten  Heft  des 
Zentralblattes  für  die  gesamte  Augenheilkunde  und  in  meinem  Vortrag 
in  Heidelberg  1916,  darauf  hinweisen,  daß  die  Benutzung  des  Güllstrand  - 
sehen  Ophthalmoskops  mit  stereoskopischer  Betrachtung  unsere  Anschau- 
ungen über  die  Frühstadien  der  Stauungspapille  in  vorher  ungeahnter 
Weise  zu  verfeinern  vermag,  und  in  gleichem  Sinne  hat  sich  kürzlich  Behr 
(886)  auf  Grund  umfassender  eigener  Erfahrungen  ausgesprochen. 

Nach  Schieck  entsteht  zuerst  eine  Verschleierung  der  Papillenmitte, 
wo  die  großen  Gefäße  frei  werden.  Im  aufrechten  Bild  sieht  man  vor  dem 
Reflex  der  Gefäßwand  noch  einen  zweiten,  welcher  der  abgehobenen  Limi- 
tans  entspricht.  Bald  wird  ein  Exsudat  deutlich,  das  eventuell  in  den 
Glaskörper  hineinragt.  Gleichzeitig  treten  helle  Streifen,  Erfüllung  der 
Lymphspalten  auf,  eine  streifige  Trübung  begleitet  die  Gefäße  und  die 
angrenzenden  Netzhautpartien ;  die  Grenzen  verschwinden  am  frühesten 
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da,  wo  die  Gefäße  übertreten,  am  längsten  bleiben  sie  klar,  wo  keine  Gefäße 
verlaufen.  Die  steilste  Hervorragung  entspricht  immer  den  großen  Ge- 
fäßen. 

Hoksley  (551)  gibt  an,  daß  die  Stauungspapille  immer  im  nasalen 
oberen  Quadranten  beginne,  sich  dann  auf  den  unteren  nasalen  ausbreite 
und  zuletzt  den  unteren  temporalen  ergreife. 

Die  Darstellung  Behrs  von  dem  Beginn  einer  Stauungspapille  weicht 
so  wesentlich  von  der  ScHiECKschen  abj  daß  Behr  die  Vermutung  aus- 
spricht, Schieck  habe  in  einem  Teil  seiner  Fälle  nicht  echte  Stauungs- 
papillen ,  sondern  Entzündungen  des  Sehnervenkopfes  vor  sich  gehabt. 
Nach  Behr  beginnt  die  Stauungspapille  niemals  auf  der  ganzen  Ober- 
fläche, sondern  in  einem  umschriebenen  Bezirk  des  Randes,  am  häufigsten 
oben  oder  unten,  seltener  nasal,  niemals  temporal.  Das  Ödem  kann  sogar 
auf  einzelne  Faserbündel  beschränkt  sein.  Das  Gewebe  erscheint  zunächst 
glasig  verdickt,  aber  vollständig  durchscheinend,  die  sklero-chorioideale 
Begrenzung  des  Foramen  optici  sclerae  scheint  überall  gleichmäßig  durch. 
Der  Gefäßtrichter  bleibt  zunächst  vollständig  unverändert,  in  seinem 
Grunde  ist  die  Lamina  cribrosa  unverschleiert  sichtbar,  die  Gefäße  liegen 
anfangs  immer  auf  der  Oberfläche  der  geschwollenen  Faserschicht.  Die 
Venen  sind  etwas  verbreitert  und  die  Papille  etwas  gerötet.  Allmählich 
nehmen  die  anderen  Randbezirke  an  der  Schwellung  teil  aber  in  ungleich- 
mäßiger Weise,  so  daß  die  Papillenoberfläche  einer  Hügellandschaft  gleicht. 
Der  Gefäßtrichter  wird  durch  das  quellende  Nervenfasergewebe  verengt. 
Die  Gefäße,  die  am  Rande  des  Trichters  im  Querschnitt  sichtbar  sind, 
zeigen  keine  Veränderungen,  die  man  als  sichtbare  und  daher  gestaute 
perivaskuläre  Räume  ansprechen  könnte.  Daß  die  Schwellung  der  Papille 
in  den  Randteilen  beginne,  hat  übrigens  auch  Schnabel  schon  hervorge- 
hoben. Auch  Best  (887)  hat  bei  seinen  Beobachtungen  über  Stauungs- 
papille bei  Schädelschüssen  ganz  ähnliche  Angaben  gemacht  wie  Behr. 

Meine  eigenen  Erfahrungen  stimmen  ebenfalls  in  allen  Hauptpunkten 
mit  den  BEHRSchen  überein,  ganz  besonders  was  das  Freibleiben  und  die 
absolute  Klarheit  des  Zentralkanals  anbelangt.  Fast  in  jedem  Fall  habe 
ich  in  dem  Befund,  den  ich  diktierte,  hervorgehoben,  daß  man  tief  in  den 
Zentralkanal  bis  auf  die  deutlich  zutage  liegende  Lamina  cribrosa  hinein- 
sehen  kann.  Dagegen  habe  ich  nicht  mit  der  Ausschließlichkeit,  wie  es 
Behr  angibt,  beobachten  können,  daß  die  sklero-chorioideale  Begrenzung 
infolge  der  Durchsichtigkeit  des  Gewebes  in  Frühstadien  immer  zu  erkennen 
sei.  Die  Gewebstrübung  kann  vielmehr  auch  schon  sehr  früh  eine  so  er- 
hebliche sein,  daß  jene  Begrenzung  nur  noch  auf  der  temporalen  Seite  er- 
kennbar ist.  Diese  Beobachtung  bezieht  sich  auf  Fälle,  die  als  Stauungs- 
papille diagnostisch  absolut  sichergestellt  sind.    Übereinstimmend  ist  wohl 
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die  Erfahrung  aller  Beobachter,  daß  die  stärkste  und  früheste  Schwellung 
vorwiegend  oben  und  unten  zu  sehen  ist,  das  heißt  da,  wo  die  stärksten 
Gefäßstämme  übertreten.  In  den  Stadien,  von  denen  hier  die  Rede  ist, 
bleibt  man  bei  der  gewöhnlichen  Untersuchung  oft  genug  noch  im  Zweifel, 
ob  überhaupt  eine  Schwellung  der  Papille  vorliegt,  während  die  stereo- 
skopische Betrachtung  so  absolut  eindeutige  Resultate  in  dieser  Hinsicht 
liefert,  daß  man  immer  wieder  über  den  Unterschied  erstaunt  ist.     Es  ist 


Fig.  2. 


Stauungspapille  bei  Gliom  des  Gehirns. 


vollkommen  unmöglich,  Anfangsstadien  mit  der  erreichbaren 
Sicherheit  ohne  Anwendung  der  binokularen  Methode  zu  er- 
kennen, es  sollte  daher  niemand,  dem  ein  geeignetes  Instrument  zur  Ver- 
fügung steht,  in  irgendeinem  Fall  die  Untersuchung  mit  demselben  ver- 
säumen. Das  Überhängen  der  Papillenränder,  die  durch  das  Vorquellen 
des  Fasergewebes  bedingte  Vergrößerung  der  Papille,  die  Pilzkopfform, 
können  in  diesen  Frühstadien  vollkommen  deutlich  wahrgenommen  werden, 
und  ein  Vergleich  mit  den  späteren  Stadien  ergibt,  daß  das  Bild  sich  nur 
quantitativ,   aber  nicht  qualitativ  in  seinen  Grundzügen  verändert.      In 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    Bd.  VII.    Kap.  XB.  2 
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allen  Stadien  der  Stauungspapille  läßt  sich  nachweisen,  daß  die  Schwellung 
des  temporalen  Drittels  hinter  der  der  übrigen  Teile  zurückbleibt. 

Nach  neueren  Angaben  von  Schieck  (935)  klärt  sich  der  Widerspruch 
zwischen  seiner  und  Behrs  Darstellung  auf,  wenn  man  verschiedene  Unter- 
suchungsmethoden verwendet.  Mit  dem  großen  Gullstrand  fand  auch  er 
den  Zentralkanal  absolut  klar  und  ohne  pathologischen  Befund.     Im  auf- 


Fig.  3. 


Stauungspapille  bei  Tumor  cerebri. 


rechten  Bild  war  dagegen  in  den  gleichen  Fällen  die  Abhebung  <\*n-  Limit  ans 
durch  klare  Flüssigkeit  vollkommen  deutlich  und  das  gleicht'  ergab  die 
FJntersuchung  bei  fokaler  Beleuchtung  nach  der  KoEPPEschen  Methode. 
Hierbei  sah  man  auch  die  Gefäßscheiden  prall  aufgetrieben  und  von  ihnen 
Lymphbahnen  in  das  Gewebe  ziehen,  dir  unter  normalen  Verhältnissen 
gar  nicht  oder  nur  als  dünne  Linien  kenntlich  sind. 

Aus  den  unscheinbaren  Anfängen  entwickelt  sich  das  Ophthalmosko- 
pie he  Vollbild  der  Stauungspapille,  wie  es  im  allgemeinen  den  bisherigen 
ingen  zugrunde  gelegt  wurde.     Jetzt  ist  die  steile  und  starke  Vor- 
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ragung  der  Papille,  die  wie  ein  Pilzkopf  in  den  Glagkörperraum  sich  erhebt, 
auch  mit  den  gewöhnlichen  ophthalmoskopischen  Methoden  ohne  Schwierig- 
keit zu  erkennen.  Im  umgekehrten  Bild  veranschaulicht  die  parallaktische 
Verschiebung  zwischen  den  in  ungleicher  Entfernung  liegenden  Gefäß- 
abschnitten bei  Hin-  iind  Herbewegen  der  Konvexlinse  die  Niveauver- 
schiedenheit. Die  Bestimmung  im  aufrechten  Bild  ergibt  eine  erhebliche 
Refraktionsdifferenz  gegenüber  der  umgebenden  Retina.  Dieselbe  kann 
sehr  erheblich  sein,  Unterschiede  von  (3,  7  und  mehr  Dioptrien  sind  nichts 
besonders  seltenes.  Einem  Unterschied  von  3  Dioptrien  entspricht  eine 
Erhebung  um  l  mm.  Die  Grenzen  der  Papille  sind  verwaschen,  und  wenn 
es  auch  zutrifft,  «laß  es  Fälle  gibt,  wo  das  Gewebe  auch  bei  hohen  Graden 
der  Prominenz  dauernd  durchsichtig  bleibt,  so  ist  doch  häufiger  die  Trü- 
bung so  stark,  daß  man  höchstens  den  temporalen  Rand  des  Sklerallochs, 
aber  auch  diesen  nicht  immer  durchschimmern  sieht.  Der  geschwollene 
Bezirk  übertrifft  die  Größe  einer  normalen  Papille  sehr  beträchtlich,  die 
Gefäße  machen  starke  Windungen,  können  in  ihrem  Verlauf  vielfach  durch 
die  Trübung  des  Gewebes  scheinbare  Unterbrechungen  erfahren  und  steigen 
mit  der  charakteristischen  ellenbogenartigen  Biegung  am  Rande  in  das 
Niveau  der  Retina  hinab.  Die  Venen  sind  dabei  erweitert,  dunkler  in  der 
Farbe  und  deutlich  geschlängelt,  manchmal  direkt  korkzieherartig,  wäh- 
rend die  Arterien  enger  als  in  der  Norm  erscheinen.  In  der  Regel  ist  die 
Papillensubstanz  ausgesprochen  gerötet,  was  auf  dem  Sichtbarwerden  sehr 
zahlreicher  überfüllter  feiner  Blutgefäße  beruht.  Infolge  der  Trübung  ist 
das  Rot  aber  gedämpft  durch  eine  Beimischung  von  Grau.  Die  Trübung 
zeigt  eine  radiäre  Streifung  als  Ausdruck  der  Anordnung  der  Nerven- 
fasern. Der  ophthalmoskopische  Befund  einer  unkomplizierten  Stauungs- 
papille kann  ziemlich  unverändert  sehr  verschieden  lange  Zeit  fortbestehen. 
Die  längste  beobachtete  Zeit  betrug  2  Jahre  (Dutoit  676)1).  Ich  selber 
habe  vor  kurzem  einen  Fall  von  Stauungspapille  und  rechtsseitiger  homo- 
nymer Hemianopsie  beobachtet,  bei  welchem  Kollege  Busse -Bremerhaven 
die  Stauungspapille  bereits  vor  mehr  als  3  Jahren  festgestellt  hat.  Noch 
jetzt  beträgt  die  Sehschärfe  beiderseits  trotz  enormer  Papillenschwellung  6/ß- 
In  der  Regel  tritt  aber  sehr  viel  früher  eine  weitere  Veränderung  progres- 
siver, dann  regressiver  Art  unter   Übergang  in  Atrophie  auf. 

1  Pick  (421):  »Es  sind  ja  Fälle  von  Sehnervenentzündungen  aus  den  ver- 
schiedensten Ursachen  Stauungspapillen  bei  Gehirntumoren,  sympathische  Papillitis 
bekannt,  die  sich  über  mehrere  Jahre  ophthalmoskopisch  unverändert  bei  guter 
Sehkraft  und  gutem  Gesichtsfeld  erstreckten.  Auch  ich  habe  derartige  Fälle  be- 
obachtet und  zum  Teil  noch  in  Beobachtung.«  Mir  sind  solche  Fälle  nicht  be- 
kannt geworden,  es  wäre  jedenfalls  erwünscht,  wenn  sie  mit  allen  Einzelheiten 
mitgeteilt  würden,  damit  man  sich  ein  Urteil  bilden  könnte.  Vorläufig  halte  ich 
sie  für  sehr  selten  und  bin  geneigt,  sie  in  der  Mehrzahl  in  das  Gebiet  der  »Schein- 
neuritis« zu  rechnen,  die  ja  auch  einmal  bei  einem  Tumorfall  vorkommen  könnte. 

2* 
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Nicht  selten  finden  sich  Blutungen,  gewöhnlich  in  der  Netzhaut  dicht 
am  Rande  der  Prominenz,  hier  und  da  auch  in  der  Papille,  und  dann  immer 
von  radiärstreifiger  Form.  Sehr  massenhafte  Blutungen  in  der  Papille 
und  um  dieselbe  sind  ein  seltenerer  Befund,  ebenso  das  Vorkommen  von 
zahlreichen,  über  den  zentralen  Teil  der  Netzhaut  verbreiteten;  mitunter 
sitzen  sie  sogar  sehr  entfernt,  in  der  Gegend  der  Ora  serrata,  wo  sie  leicht 
übersehen  werden  können. 

Fig.  4. 


Stauungspapille,  wahrscheinlich  kombiniert  mit  Thrombose  der  Zentralvene. 


Leber  erwähnt  das  Vorkommen  der  peripheren  Blutungen  in  der 
ersten  Auflage  dieses  Buches.  Neuerdings  hat  Trantas  (491,  879,  713)  den- 
selben besondere  Aufmerksamkeit  gewidmet.  Durch  seine  Methode  der, 
Ophthalmoskopie  mit  Eindrücken  der  Bulbuswandung  ist  das  Auffinden 
der  peripheren  Blutungen,  die  Uhthoff  (881)  in  einer  Zusammenstellung 
von  800  Gehirntumoren  nur  einmal  erwähnt,  wesentlich  erleichtert,  und 
es  zeigt  sich,  daß  sie  viel  häufiger  sind  als  bisher  angenommen  wurde. 
Trantas  sah  sie  unter  36  Fällen  in  mehr  als  der  Hälfte,  meist  in  Verbin- 
dung mit  peripapillären  Blutungen,  seltener  ohne  solche.     Am  häufigsten 
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sollen  sie  in  den  weit  vorgeschrittenen  Stadien  der  Stauungspapille  sein. 
Conos  (864)  hat  sie  auch  anatomisch  nachgewiesen. 

[oh  möchte  darauf  hinweisen,  daß  solche  peripheren  Blutungen  in  der 
Gegend  der  Ora  serrata  sich  sehr  häufig  in  den  Augen  Neugeborener  finden, 
und  daß  auch  Papillenschwellungen  mäßigen  Grades  bei  diesen  nicht  selten 
sind.  Da  bei  der  Geburt  der  Schädelinhalt  ja  sicher  unter  ganz  abnormen 
Druckverhältnissen  steht,'  so  sind  Analogien  gegeben. 

Sehr  massenhafte  Netzhautblutungen  bei  Stauungspapille  weisen  auf 
hochgradige  venöse  Stauung  hin,  manchmal  dürfte  es  sich  sogar  um  einen 
Verschluß  (Thrombose)  der  V.  centr.  ret.  handeln.  Abb.  4  gibt  einen  solchen 
Befund  wieder;  der  Patient  war  erblindet,  eine  sichere  Diagnose  des  Grund- 
leidens konnte  nicht  gestellt  werden.  Auf  zweimalige  Lumbalpunktion 
ging  die  Schwellung  der  Papillen  erheblich  zurück,  der  Befund  an  den  Ge- 
fäßen und  die  Blutungen  blieben  aber  unbeeinflußt,  solange  der  Patient 
in  Beobachtung  war. 

Weißliche  Einlagerungen,  im  allgemeinen  ebenfalls  von  radiärer  An- 
ordnung, in  Form  zarter  schmaler  Streifen,  aber  auch  als  größere  Plaques 
sind  nichts  seltenes.  Zuweilen  ist  die  Austrittsstelle  der  Gefäße  von  einer 
unregelmäßig  gestalteten  kleinen  weißen  Trübung  verdeckt,  die  sich  auch 
längs  den  Gefäßen  eine  Strecke  weit  hinziehen  kann.  Auch  weiße  Ein- 
scheidungen  der  Gefäße  kommen  zur  Beobachtung,  im  allgemeinen  aber 
erst  im  vorgeschrittenen  Stadium  der  Erkrankung.  Bei  weit  vorgeschrit- 
tener Stauungspapille  verändert  sich  auch  das  Aussehen  der  Papillenmitte, 
indem  der  Zentralkanal  unsichtbar  wird.  Eine  Einsenkung  bleibt  aber 
auch  bei  den  höchsten  Graden  fast  immer  zu  erkennen. 

Die  angrenzende  Netzhaut  ist  stets  bis  zu  einem  gewissen  Grade  an 
der  Schwellung  und  Gewebstrübung  beteiligt.  CUSHJNG  (433)  hat  darauf 
aufmerksam  gemacht,  daß  sich  beim  Rückgang  einer  Stauungspapille  auch 
die  objektiv  bestimmte  Refraktion  der  umgebenden  Retina  wesentlich  ver- 
ändern kann,  indem  eine  vorher  vorhandene  Hyperopie  schwindet  oder 
abnimmt.  Diese  Tatsache,  die  auch  ich  mehrfach  bestätigen  konnte,  ist 
deshalb  sehr  wichtig,  weil  bei  gleichzeitiger  Schwellung  der  Netzhaut  die 
Refraktionsdifferenz  gegenüber  der  Papille  wesentlich  geringer  erscheinen 
kann,  als  der  tatsächlichen  Schwellung  der  Papille  entspricht.  Die  sub- 
jektive Refraktion  braucht  natürlich  durch  diese  Netzhautschwellung  nicht 
verändert  zu  werden,  wenn  die  Zapfen  nicht  nach  vorn  gedrängt  sind. 
In  der  Nähe  der  Papille  kommen  zwar  Faltungen  und  mikroskopische  Ab- 
hebungen der  Retina  vor,  ob  sie  aber  auch  die  Fovealgegend  erreichen 
können,  ist  wohl  nicht  sicher  zu  sagen. 

Viel  seltener  ist  die  Beteiligung  der  Retina  in  der  Weise,  daß  große 
weiße  Exsudate  bzw.  an  der  Makula  eine  typische  Sternfigur  wie  bei  Reti- 
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nitis  albuminurica  auftritt.  Es  ist  nachgewiesen  (Schmidt- Rimpler  71, 
Pulvermacher  220,  Bruns  231,  Quincke  442,  Bullard  389,  Chevalle- 
reau  und  Ghaillous  390,  Krückmann  395,  Axenfeld  [erwähnt  bei 
Yamagouchi  401],  v.  Hippel  508,  Fieuzal  150,  Paton  516,  Marcus 
Gunn  [angeblich  besonders  bei  Kleinhirntumoren],  Parsons  [besonders 
bei  Kindern],  beide  1908  Diskussion  zu  Paton)  u.  a.,  daß  solche  Bilder 
gelegentlich  bei  denselben  raumbeschränkenden  Prozessen  in  der  Schädel- 
höhle entstehen,  wie  sie  sonst  zur  typischen  Stauungspapille  führen.  Auch 
diese  Tatsache  zeigt,  daß  man  Stauungspapille  nicht  nur  mit  dem  Augen- 
spiegel diagnostizieren  kann.  In  meinem  Fall  saß  die  Sternfigur  zwischen 
Papille  und  Fovea. 

Hat  eine  Stauungspapille  eine  gewisse  Zeitlang  bestanden,  so  ändert 
sich  das  ophthalmoskopische  Aussehen  insofern,  als  die  Papille  blasser  wird, 
die  Prominenz  abnimmt  und  die  Gefäße  enger  werden;  auch  die  Venen, 
die  zwar  ihre  Schlängelung  noch  erkennen  lassen,  erscheinen  weniger  stark- 
gefüllt.  Die  Schwellung  kann  ganz  allmählich  so  weit  zurückgehen,  daß 
die  weiße  Papille  wieder  ins  normale  Niveau  zurückkehrt.  Meistens  bleibt 
eine  Verwaschenheit  der  Grenzen  und  eine  Trübung  des  Gewebes  zurück, 
das  Pigmentepithel  am  Papillenrande  zeigt  unregelmäßige  Atrophien  und 
Wucherungen ,  es  gibt  aber  auch  Fälle,  in  denen  die  Papille  genau  so  aus- 
sieht wie  bei  einfacher  (z.  B.  tabischer)  Atrophie,  d.  h.  die  Grenzen  sind 
absolut  scharf,  die  Papille  klar  und  schneeweiß,  die  Gefäße  nicht  deutlich 
verengert.  Niemand  wäre  imstande  einem  solchen  Befunde  anzusehen, 
daß  er  aus  einer  Stauungspapille  hervorgegangen  ist1). 

Die  Stauungspapille  aus.  intrakranieller  Ursache  tritt  in  der  über- 
wiegenden Mehrzahl  der  Fälle  doppelseitig  auf,  es  können  aber  an  beiden 
Augen  sehr  erhebliche  Unterschiede  in  der  Ausbildung  des  ophthalmosko- 
pischen Bildes  bestehen.  Da  man  aus  der  stärkeren  einseitigen  Ausbildung 
der  Stauungspapille  Rückschlüsse  auf  den  Sitz  des  Krankheitsherdes  ge- 
macht hat  (Horsley  457,  510,  551,  624,  Uhthoef  783,  Mohr  759),  so  ist 
es  wichtig,  bei  der  Schilderung  des  ophthalmoskopischen  Bildes  hervor- 
zuheben, daß  nach  Horsley  (625)  für  die  Entscheidung  der  Frage,  welche 
Papille  die  früher  erkrankte  ist,  nicht  sowohl  der  Grad  der  Schwellung 
entscheidend  ist,  als  vielmehr  die  Beurteilung  der  feineren  degenerativen 
Veränderungen.  Die  verschiedene  Bewertung  dieser  beiden  Faktoren 
führte  z.  B.  dazu,  daß  dasselbe  Material  von  Horsley  zum  Teil  anders 
beurteilt  wurde  als  von  Paton  (441)  und  Marcus  Gunn  (438).  Jedenfalls 
verdient  diese  Angabe  in  Zukunft  sorgfältige  Berücksichtigung.  Ich  selber 
habe  die  Erfahrung  gemacht,  daß  zahlreiche  glänzend  weiße  Flecke  auf  der 

1)  Dies  hat  übrigens  schon  A.  v.  Graefe  (1866)  mit  aller  Deutlichkeit  aus- 
gesprochen. 


Stauungspapille.  23 

Papille  bereits  in  ganz  frühen  Stadien  vorkommen  können,  ich  bezweifle 

deshalb,  ob  die  Angaben  Horsleys  große  praktische  Bedeutung  haben. 
Nur  selten  kommt  es  vor,  daß  die  Schwellung  auf  beiden  Seiten  so 
verschieden  ist,  daß  die  Autoren,  welche  für  den  Begriff  Stauungspapille 
mindestens  2  Dioptrien  Prominenz  verlangen,  Stauungspapille  auf  der  einen 
Seite,  Neuritis  auf  der  anderen  diagnostiziert  haben.  In  der  Mehrzahl  dieser 
Fälle  handelt  es  Bich  sicher  um  doppelseitige  Stauungspapille  in  ungleicher 
Stärke,  während  für  einzelne  Fälle,  auf  die  später  noch  näher  einzugehen 
ist,  die  gestellte  Diagnose  wenigstens  möglicherweise  richtig  sein  kann. 
Über  rein  einseitige  Stauungspapille  wird  noch  in  einem  besonderen  Ab- 
schnitt zu  sprechen  sein. 

§  6.  Besondere  Beschreibung  erfordert  noch  das  ophthalmoskopische 
Aussehen  der  Stauungspapille  in  Fällen,  wo  der  Sehnerv  durch  voraus- 
gegangene Erkrankung  in  verschiedenem  Grade  atrophiert  war.  Wegen 
ihrer  Seltenheit  seien  diese  Beobachtungen  kurz  angeführt. 

Im  Fall  Mauz  (193)  bestand  einseitige  totale  Opticusatrophie  seit 
frühester  Jugend.  Im  40.  Lebensjahr  war  es  infolge  eines  Hirntumors  zu 
einer  maximalen  Stauungspapille  der  gesunden  Seite  gekommen,  während 
die  atrophische  unverändert  blieb. 

Bei  dem  Patienten  von  Schulz-Zehdex  (447)  war  der  rechte  Opticus 
dadurch  total  atrophisch  geworden,  daß  der  Tumor  den  Sehnerven  vor 
dem  Chiasma  zerstört  hatte.  Später  entwickelte  sich  links  eine  Stauungs- 
papille, die  Seite  der  Atrophie  blieb  unverändert.  Ganz  ähnlich  lagen  die 
Verhältnisse  in  einem  Fall  von  Seidel  (281). 

Behr  (886)  gibt  die  Beschreibung  und  Abbildung  eines  Falles  von 
partieller  Opticusatrophie  mit  dreieckiger  weißer  Verfärbung  der  Papille. 
Hier  schwoll  die  übrige  Papillensubstanz  später  infolge  eines  Hirntumors 
in  typischer  Weise  an,  während  der  dreieckige  Sektor  unverändert  blieb. 

Anders  war  es  aber  in  einem  von  Bartels  (452)  beschriebenen  Fall, 
wo  die  totale  vorausgegangene  Atrophie  durch  anatomische  Untersuchung 
sichergestellt  wurde.  Dort  kam  es  zu  einer  ausgesprochenen  hochgradigen 
Schwellung  an  den  vorher  weißen  Papillen,  deren  Gefäße  stark  verengt 
gewesen  waren. 

In  dem  Fall  von  Yamagouchi  (402),  der  ebenso  wie  der  BARTELSsche 
auf  Hypophysentumor  beruhte,  trat  gleichfalls  Stauungspapille  nach  vor- 
ausgegangener totaler  Atrophie  ein,  als  Komplikation  wird  aber  Thrombose 
beider  Zentralvenen  angegeben. 

In  dem  von  mir  (803)  mitgeteilten  Fall  Zeise  war  die  Atrophie  eine 
unvollständige,  bei  späterem  Einsetzen  intrakranieller  Drucksteigerung 
kam  es  zu  ausgesprochener  Schwellung  der  verfärbten  Papillen. 
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In  einem  von  Schredl  (910a)  mitgeteilten  Fall  entstand  einseitige 
Stauungspapille  an  einer  vorher  total  atrophischen  Papille,  das  Auge  war 
blind.  Auf  dem  andern,  das  nur  noch  exzentrisch  Handbewegungen  er- 
kannte, trat  keine  Stauungspapille  auf.  Verfasser  nimmt. an,  daß  auf  der 
Seite  der  Stauungspapille  die  Lymphräume  des  Sehnerven  frei,  auf  der 
anderen  dagegen  durch  den  Tumor  komprimiert  waren. 

Einseitige  Stauungspapille. 

§  7.  Gegenüber  der  großen  Häufigkeit  der  Fälle  von  doppelseitiger 
Stauungspapille  treten  die  mit  einseitiger  Schwellung  an  Zahl  außerordent- 
lich zurück.  Immerhin  enthält  die  Literatur  aber  doch  eine  Anzahl  solcher 
Beobachtungen.  In  der  Neurologie  des  Auges  von  Wilbrand  und  Saenger 
(792),  der  ich  die  Literatur  in  der  Hauptsache  entnehme,  sind  sie  gesammelt. 
Als  Übergangsfälle  zwischen  der  doppelseitigen  und  der  einseitigen  sind 
die  Fälle  zu  betrachten,  wto  die  Schwellung  auf  der  einen  Seite  viel  stärker 
ist  als  auf  der  anderen. 

Was  zunächst  die  Fälle  von  Tumor  cerebri  betrifft,  so  saß  die  Stauungs- 
papille häufiger  auf  der  Seite  des  Krankheitsherdes,  aber  auch  das  um- 
gekehrte Verhältnis  wurde  festgestellt,  ebenso  wie  einseitige  Stauungs- 
papille bei  Sitz  der  Erkrankung  im  IV.  Ventrikel  (Cysticercus).  Ferner 
wurde  einseitige  Stauungspapille  gesehen  bei  Gehirnabszeß,  gleichseitig 
sowie  entgegengesetzt,  bei  Hämatom  der  Dura,  bei  Schuß  Verletzungen  und 
Schädelbasisbrüchen,  sowie  bei  Aneurysmen  der  Carotis  interna.  Wenn 
auch  vielleicht  einzelne  Fälle  in  diesen  Statistiken  gehen,  die  nicht  Stau- 
ungspapille, sondern  Papillitis  betreffen,  so  liegt  natürlich  bei  den  Tumoren 
keinerlei  Grund  vor,  die  Diagnose  in  Zweifel  zu  ziehen.  Bei  solch  ein- 
seitiger Erkrankung  gibt  es  zwei  Erklärungsmöglichkeiten.  Entweder  die 
Stauungspapille  war  auf  der  anderen  Seite  noch  nicht  aufgetreten  und 
wäre  entstanden,  wenn  der  Fall  weiter  hätte  beobachtet  werden  können. 
Ja,  es  ist  nicht  ausgeschlossen,  daß  manchmal  der  Beginn  auf  der  zweiten 
Seite  nur  nicht  erkannt  worden  ist.  Folgende  Beobachtung  legt  mir  diese 
Vermutung  nahe: 

Bei  einer  Patientin  der  Nervenklinik,  Untersuchung  am  7.  Dezember  1917, 
die  an  Kopfschmerzen  und  Schwindelerscheinungen  litt,  bestand  auf  der  rechten 
Seite  bei  der  gewöhnlichen  ophthalmoskopischen  Untersuchung  eine  starke  Ver- 
waschenheit der  Grenzen  und  leichte  Prominenz,  an  der  Verlaufsweise  der  Ge- 
fäße erkennbar.  Auf  der  linken  Seite  dagegen  schien  der  Befund  normal, 
höchstens  war  eine  ganz  geringfügige  Trübung  der  Grenzen  oben  und  unten  er- 
kennbar, wie  sie  aber  noch  durchaus  physiologisch  hätte  sein  können.  Die 
stereoskopische  Untersuchung  dagegen  ergab  rechts  eine  ganz  typische  hügel- 
artige Vorragung,  von  der  Begrenzung  der  Papille  war  nur  reell  temporal  etwas 
zu  sehen.      Im   übrigen  waren   die  Grenzen  durch  die  Bandtrübung  vollkommen 


Stauungspapille.  25 

verdeckt,  was  ich  mit  Rücksicht  auf  die  Ausführungen  von  Behr  besonders  be- 
tone. Der  Zentralkanal  war  vollkommen  klar,  die  Venen  etwas  überfüllt,  aber 
nicht  geschlängelt,  die  Arterien  nur  ganz  wenig  verengt.  Blutungen  fehlten. 
Links  war  der  größte  Teil  der  Papille  im  normalen  Niveau,  nur  oben  und 
unten  eine  deutliche  hügelartige  Hervorragung  zu  erkennen,  die  Venen  meistens 
ebenso  stark  gefüllt  wie  rechts.  Es  ist  anzunehmen,  daß  man  bei  Untersuchung 
kurze  Zeit  vorher  nur  eine  einseitige  Stauungspapille  gefunden  hätte. 

Ich  vermute,  ebenso  wie  schon  Wilbrand  und  Saengek  sowie  Uht- 
hoff  sich  geäußert  haben,  daß  die  Verhältnisse  für  die  sogenannte  einseitige 
Stauungspapille  bei  erhöhtem  Hirndruck  meistens  in  dieser  Weise  aufzu- 
fassen sind.  Eine  grundsätzlich  andere  Bedeutung  würden  nur  Fälle  haben, 
wo  bei  längerer  Beobachtung  das  Einseitigbleiben  der  Stauungspapille 
sichergestellt  werden  könnte.  Hier  bedarf  es  einer  besonderen  Erklärung 
für  das  Ausbleiben  auf  der  einen  Seite. 

Die  Hypothesen,  die  in  dieser  Hinsicht  gemacht  sind,  bewegen  sich 
in  verschiedener  Richtung,  je  nach  dar  bevorzugten  Theorie  für  das  Zu- 
standekommen der  Stauungspapille.  Die  einen  vermuten  eine  Absperrung 
des  Scheidenraums  im  Canalis  opticus,  welche  es  bewirkt,  daß  der  Liquor 
nicht  in  den  Scheidenraum  eindringen  kann.  Die  anderen  (Behr),  welche 
in  einer  Blockierung  am  Canalis  opticus  die  Ursache  der  Stauungspapille 
vermuten,  nehmen  dagegen  an,  daß  diese  Absperrung  gerade  auf  der  Seite 
gefehlt  hat,  wo  die  Stauungspapille  ausblieb.  Für  eine  wirkliche  Klar- 
stellung kommen  aber  nur  anatomische  Untersuchungen  in  Betracht, 
welche  zu  diesem  besonderen  Zweck  angestellt  sind  und  die  Verhältnisse 
am  Canalis  opticus  makroskopisch  und  mikroskopisch  möglichst  genau 
darstellen.  In  dem  Vortrag  von  Uhthoff  (783)  ist  von  solchen  Beobach- 
tungen nichts  erwähnt. 

Ich  möchte  schon  hier  darauf  hinweisen,  daß  es  sich  empfiehlt,  in 
Fällen  mit  einseitiger  Stauungspapille,  die  nicht  operiert  zur  Sektion  kom- 
men, Berlinerblaulösung  unter  die  Dura  laufen  zu  lassen  und  festzustellen, 
ob  sie  in  den  Zwischenscheidenraum  beider  Seiten  eindringt  oder  ob  sich 
Unterschiede  geltend  machen. 

Sehstörungen. 

§  8.  Geradezu  typisch  für  die  große  Mehrzahl  der  Fälle  von  Stauungs- 
papille und  von  großer  Wichtigkeit  für  die  Diagnose  derselben  ist  die  Tat- 
sache, daß  nicht  nur  im  Beginn  der  Erkrankung,  sondern  oft 
noch  bei  voll  ausgebildetem  ophthalmoskopischem  Befunde 
jede  funktionelle  Störung  fehlen  kann.  Gewöhnlich  ist  schon  sehr 
früh  die  von  Knapp  (75)  entdeckte  Vergrößerung  des  blinden  Flecks  nach- 
weisbar, von  der  de  Schweesutz  (776)  behauptet,  daß  sie  bereits  vor  Ein- 
tritt der  ophthalmoskopischen  Veränderungen  vorkomme.    Wie  lange  dieser 
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günstige  Zustand  anhält,  ist  freilich  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden 
oft  auch  gar  nicht  mit  Sicherheit  anzugeben,  da  man  in  der  Mehrzahl  keine 
Gelegenheit  hat,  den  Beginn  der  Erkrankung  zu  beobachten.  Daß  aber 
Stauungspapille  viele  Monate,  manchmal  noch  länger  (bis  zu  3V2  Jahren) 
bestehen  kann,  ohne  daß  eine  Funktionsstörung  nachweisbar  ist,  steht  fest. 
Allmählich  stellt  sich  aber  eine  solche  ein,  und  zwar  in  der  Regel  zuerst 
eine  Gesichtsfeldeinschränkung. 

Leber  hat  in  der  ersten  Auflage  dieses  Handbuchs  angegeben,  daß  die 
Gesichtsfeldbeschränkung  meistens  auf  der  nasalen  Seite  beginne,  von  hier 
aus  sich  allmählich  ringsum  ausdehne  und  von  innen  her  den  Fixierpunkt 
überschreite,  so  daß  zuletzt  nur  noch  ein  kleines  exzentrisch  nach  außen 
gelegenes  Gesichtsfeld  übrig  bleibt.  Doch  kämen  auch  konzentrische  Ein- 
schränkung, Fehlen  der  unteren  Hälfte  und  andere  Formen  vor.  In  seltenen 
Fällen  sei  der  Defekt  ziemlich  scharf  auf  beide  nasale  Hälften  beschränkt. 

Behr  (663,  664,  665,  721)  hat  in  Arbeiten  vom  Jahre  1911  und  1912 
behauptet,  daß  regelmäßig  eine  konzentrische  Einschränkung  vorliege,  und 
verwertet  diesen  Befund  mit  bei  der  Aufstellung  seiner  Theorie  über  die 
Entstehungsweise  der  Stauungspapille.  In  seiner  neuesten  Arbeit  spricht 
er  von  einer  mehr  oder  weniger  unregelmäßig  konzentrischen  Einschrän- 
kung, die  gewöhnlich  oben  und  unten  stärker  ausgesprochen  ist  als  an  den 
Seiten,  und  erwähnt  das  Vorkommen  sektorenförmiger  Einschnitte. 

In  einer  Arbeit  von  Frenkel  (838)  aus  der  ScHiECKSchen  Klinik  wird 
an  der  Hand  einer  größeren  Zahl  von  Fällen  darauf  hingewiesen,  daß  bei 
Stauungspapille  alle  möglichen  Arten  der  Gesichtsfeldstörung  vorkommen, 
und  daß  keine  Rede  davon  sein  könne,  daß  die  konzentrische  Einschrän- 
kung ein  regelmäßiger  Befund  sei. 

Rönne  (821b)  hat  in  3  Fällen  von  vorgeschrittener  Stauungspapille 
einen  »nasalen  Sprung«  gefunden.  Er  bezeichnet  aber  die  unregelmäßig 
konzentrische  Einschränkung  als  die  häufigste  Form  der  Gesichtsfeld- 
störung. Er  erklärt  sie  damit,  daß  bei  einer  Schädigung  des  ganzen  Seh- 
nervenquerschnitts der  Ausfall  am  frühesten  in  dem  Teil  des  Gesichtsfeldes 
nachweisbar  sein  müsse,  der  auch  physiologisch  die  geringste  Funktion 
habe,  d.  h.  in  der  Peripherie. 

Sehr  selten  wurde  bisher  ein  Ringskotom  beschrieben  von  Wahlfor& 
(215),  Löhlein  (847  a)  und  von  Szily  (828).  Hier  ging  das  Ringskotom 
vom  blinden  Fleck  aus.  Ein  relatives  zentrales  Ringskotom  an  einem,  ein 
relatives  zentrales  Skotom  am  andern  Auge  sah  Rentz  (852). 

Eine  Gesichtsfeldanomalie,  der  die  Autoren  große  Bedeutung  für  die 
Diagnose  der  Stauungspapille  beilegen,  ist  von  Bordley  und  Cushing  (534) 
hervorgehoben  worden:  die  Veränderung  der  Farbengesichtsfelder  (Rot  und 
Blau)  derart,  daß  die  Blaugrenze  enger  wird  als  die  Rotgrenze,  oder  daß 
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sich  beide  durchkreuzen,  wird  als  Frühsymptom  der  Stauungspapille  bzw. 
des  gesteigerten  Hirndrucks  bezeichnet.  Unter  123  Fällen  von  Hirntumor 
wurde  dasselbe  53  mal  gefunden,  10  mal  sogar  ohne  jede  ophthalmosko- 
pische Veränderung  an  der  Papille.  Eine  Nachprüfung  dieser  Angaben 
auf  Grund  eines  größeren  Materials  scheint  bisher  nur  von  wenigen  Autoren 
gemacht  zu  sein,  de  Schweinitz  (776)  hat  sich  wesentlich  in  ablehnendem 
Sinn  geäußert  indem  er  hervorhebt,  daß  derselbe  Gesichtsfeldtypus  selbst 
bei  Normalen,  bei  manchen  Erkrankungen  des  Zerebrospinalsystems  sowie 
bei  einer  Anzahl  funktioneller  Erkrankungen  gefunden  werden  -könne. 
Gerade  letzteres  wurde  von  Bordley  und  Cushing  in  Abrede  gestellt. 
E.  Sachs  (768)  dagegen  hält  die  Inversion  der  Farbenfelder  für  ein  sehr 
wichtiges  Symptom  gesteigerten  Hirndrucks.  Hier  dürfte  also  noch  nicht 
das  letzte  Wort  gesprochen  sein.  Jedenfalls  wird  man  de  Schweinitz  zu- 
stimmen, wenn  er  sagt,  daß  man  auf  diesen  Befund  keinen  operativen  Ein- 
griff basieren  dürfe. 

Neuerdings  haben  Cushing  und  Walker  (796)  noch  eine  andere  Form 
von  Gesichtsfeldstörung  bei  der  Stauungspapille  beschrieben,  nämlich  die 
binasale  Hemianopsie,  die  sich  in  5—6  %  unter  300  Fällen  von  Tumor 
cerebri  fand.  Sie  trete  als  Spätsymptom  wrährend  des  ödematösen  Stadiums 
der  Stauungspapille  auf.  Ist  der  Ausfall  auf  beiden  Seiten  symmetrisch 
und  gleich  groß,  so  handelt  es  sich  meist  um  eine  Läsion  im  Kleinhirn  mit 
sekundärem  Hydrozephalus,  der  vom  III. Ventrikel  aus  die  Sehnerven  nach 
unten  und  außen  gegen  die  Karotiden  drängt,  welche  die  äußere  Seite  der 
Sehnerven  einbuchten  und  dadurch  die  ungekreuzten  Fasern  schädigen. 

Ein  zentrales  Skotom  kommt  zw^ar  gelegentlich  auch  bei  der  Stauungs- 
papille zur  Beobachtung,  es  ist  aber  anzunehmen,  daß  dasselbe  eine  Kom- 
plikation, nämlich  eine  von  der  Stauungspapille  unabhängige  Erkrankung 
oder  Kompression  des  Sehnervenstammes  anzeigt.  Ein  kleines,  beider- 
seits völlig  symmetrisches  Skotom  vom  blinden  Fleck  bis  nahe  an  den 
Fixierpunkt  ist  bei  einem  meiner  Patienten  bestehen  geblieben,  dessen 
Stauungspapille  seit  4  Jahren  durch  Trepanation  geheilt  ist.  Funktionen 
im  übrigen  normal. 

Auch  die  neue  Methode  der  Untersuchung  des  Gesichtsfelds  von  Igers- 
heimer  (930)  hat  das  normale  Verhalten  desselben  bei  frischer  und  un- 
komplizierter Stauungspapille  bestätigt.  In  einem  Falle  ging  eine  kon- 
zentrische Einengung  auf  die  Entlastungstrepanatiori  zur  Norm  zurück, 
ebenso  stieg  die  Sehschärfe  von  0,5  auf  1,0. 

§  9.  Die  im  Anfang  normale  Sehschärfe  bleibt  in  den  einzelnen  Fällen 
sehr  verschieden  lange  erhalten.  Allen  ist  aber  gemeinsam ,  daß  wenn  die 
Ursache  der  Stauungspapille  fortbesteht,  allmählich  das  Gesichtsfeld  und 
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die  Sehschärfe  verfällt  und  schließlich  völlige  Erblindung  eintritt.  Im 
allgemeinen  geht  dem  Verfall  der  Funktion  eine  deutliche  Abblassung  der 
Papille  parallel.  Während  die  schweren  und  bleibenden  Sehstörungen  bei 
der  unkomplizierten  Stauungspapille  aber  erst  den  vorgeschrittenen  Stadien 
angehören,  gibt  es  eine  sehr  charakteristische  Funktionsstörung,  welche  sich 
bereits  sehr  zeitig  einstellen  kann:  die  periodisch  auftretenden  Verdunke- 
lungen und  vorübergehenden  Erblindungen,  die  von  kürzerer  oder  längerer 
Dauer  sind,  sich  in  einzelnen  Fällen  sehr  häufig  wiederholen  (Leber  50 
bis  100  Anfälle  im  Tag)  und  manchmal  in  so  rascher  Aufeinanderfolge  auf- 
treten, daß  sie  eine  exakte  Funktionsprüfung  unmöglich  machen  (Kam- 
pherstein 414).  Jackson  (31,  45,  46)  hat  diese  Anfälle  von  Erblindung 
auf  vorübergehende  Schwellungszustände  der  Tumoren  bezogen,  die  zu 
einer  Kompression  des  Chiasmas  oder  des  Okzipitallappens  führen  sollten. 
Im  Anschluß  an  einen  Vortrag  von  Harms  (456)  (Heidelberg  1906)  ist  die 
Frage  besprochen  worden.  Der  Fall  von  Harms  selber,  bei  dem  er  ophthal- 
moskopisch Krämpfe  der  Arteria  centralis  nachwies,  betraf  zwar,  wie 
Michel  (464)  mit  Recht  betont,  keine  wirkliche  Stauungspapille  auf  intra- 
kranieller  Basis,  aber  Leber  (459  a)  betont  im  Anschluß  daran  die  Möglich- 
keit, daß  auch  zerebrale  Gefäßkrämpfe  zu  plötzlichen  Verdunkelungen 
führen  könnten,  da  in  seinem  Fall  (syphilitische  Neubildung  im  Gehirn  als 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose)  keine  Druckerscheinungen  vorhanden  waren. 
Fuchs  (453)  vertrat  die  Ansicht,  daß  bei  dem  momentanen  Auftreten  der 
Erblindung  weder  akute  Drucksteigerung,  noch  die  Annahme  eines  Gefäß- 
krampfes im  Gehirn  oder  im  Auge  eine  befriedigende  Erklärung  abgeben 
könne.    Letztere  wäre  demnach  noch  nicht  gefunden. 

Während  die  übergroße  Mehrzahl  der  Fälle  von  Stauungspapille  in  der 
geschilderten  Weise  verläuft,  d.  h.  mit  relativ  langem  Erhaltensein  nor- 
maler Funktionen  und  dann  langsamer  Abnahme  derselben,  gibt  es  viel 
seltener  solche,  welche  bereits  im  ophthalmoskopischen  Früh- 
stadium ausgesprochene  Sehstörung  oder  gar  rasch  einsetzende 
Erblindung  zeigen.  Dies  sind  die  Fälle,  welche  für  die  Differential- 
diagnose Stauungspapille  oder  Papillitis  sehr  erhebliche  Schwierigkeiten 
bereiten  und  deshalb  im  Abschnitt  Diagnose  noch  eingehendere  Bespre- 
chung finden  werden.  Sie  geben  auch  eine  wesentlich  andere  Prognose 
(s.  diesen  Abschnitt).  Jedenfalls  können  sie  nicht  als  unkomplizierte 
Stauungspapillen  anerkannt  werden.  So  weit  sie  überhaupt  eine  solche 
darstellen  und  nicht  vielmehr  zur  Papillitis  gehören,  muß  nach  einer  Ur- 
sache für  die  frühzeitige  hochgradige  Sehstörung  gesucht  werden,  da  wir 
ja  gesehen  haben,  daß  die  Schwellung  der  Papille  als  solche,  insofern  es 
sich  um  echte  Stauungspapille  handelt,  zunächst  normale  Funktion  be- 
stehen läßt.    Man  könnte  daran  denken,  daß  die  Art  des  Grundleidens  dazu 
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Anlaß  gibt,  daß  Beimischung  von  Toxinen  zu  dem  gestauten  Liquor  läh- 
mend auf  die  Nervenfasern  wirkt.  Eine  solche  Erklärung  ist  aber  nicht 
anwendbar,  wenn  z.  B.  im  unmittelbaren  Anschluß  an  ein  Schädeltrauma 
akute  Erblindung  und  Stauungspapille  entsteht.  Die  Einzelheiten  werden 
später  besprochen  werden,  hier  genügt  es  darauf  hinzuweisen,  daß  gewisse 
Erfahrungen  zu  der  Annahme  führen,  daß  eine  sehr  plötzlich  einsetzende 
.Drucksteigerung  eine  andere  Wirkung  auf  den  Nerven  haben  kann,  als 
eine  ganz  chronisch  entstehende.  Die  Anpassungsmöglichkeiten  an  ver- 
änderte Druckverhältnisse,  die  wir  dem  Sehnerven  sowie  dem  ganzen  Gehirn 
zuschreiben  dürfen,  brauchen  Zeit  zu  ihrer  Ausbildung.  Am  deutlichsten 
sehen  wir  dies  bei  den  Fällen  von  Stauungspapille  mäßigen  Grades  mit 
akuter  Erblindung  bei  Schädelverletzungen,  ganz  im  Gegensatz  zu  dem 
Verhalten  bei  Tumoren.  Außer  den  Verletzungen  kommen  aber  auch  noch 
andere  ätiologische  Momente  in  Betracht,  die  zu  sehr  plötzlicher  Druck- 
steigerung führen  können,  z.  B.  Kompression  des  IV.  Ventrikels  und  der 
V.  magna  Galeni  bei  Kleinhirntumoren  (Rentz  852),  ferner  Meningitis 
serosa.  Ferner  ist  darauf  hinzuweisen,  daß  hochgradige  Sehstörung  im 
ophthalmoskopischen  Frühstadium  der  Stauungspapille  noch  durch  andere 
Komplikationen  des  Hirndrucks  bewirkt  sein  kann,  wenn  z.  B.  durch  Ent- 
zündungsprozesse der  Sehnerv  selbst  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  Hier- 
bei kann  Erblindung  oder  zentrales  Skotom  zur  Beobachtung  gelangen. 
Endlich  können  typische  Gesichtsfeldstörungen  auf  die  Art  der  Komplika- 
tion hinweisen,  z.  B.  eine  homonyme  Hemianopsie  auf  die  Beteiligung  der 
zentralen  Sehbahn,  eine  bitemporale  auf  die  Chiasmagegend.  In  allen 
diesen  Fällen  ist  die  Ursache  der  Sehstörung  nicht  die  Stau- 
ungspapille als  solche,  sondern  die  im  einzelnen  Fall  vor- 
handene Komplikation. 

Auf  der  Mitte  zwischen  den  beiden  besprochenen  Gruppen  stehen  Fälle, 
in  denen  das  Sehvermögen  nicht  wirklich  akut,  aber  doch  verhältnismäßig 
rasch  verfällt  und  die  eine  ungünstige  Prognose  abgeben.  Rentz  gibt  für 
sein  Material  an:  Erblindung  vom  Beginn  der  Sehstörung  an  gerechnet 
in  3y2  Wochen  1,  in  4  Wochen  5,  in  5  Wochen  1,  in  6  Wochen  1,  in  2  Mo- 
naten 1,  in  3  Monaten  1.  Hierbei  ist  aber  zu  berücksichtigen,  daß  diese 
Zahlen  auf  den  Angaben  der  Patienten  beruhen,  also  immerhin  keine 
sicheren  Anhaltspunkte  gewähren. 

§  10.  Neben  den  Störungen  des  zentralen  Sehens  und  des  Gesichts- 
feldes spielen  die  Untersuchungen  des  Farbensinns  nur  eine  untergeordnete 
Rolle,  wenn  es  auch  selbstverständlich  ist,  daß  die  Farbengesichtsfelder 
früher  erkennbar  eingeschränkt  sind  als  die  für  Weiß.  Dagegen  ist  eine 
funktionelle  Störung  bzw.  ihr  Fehlen  bei  der  Stauungspapille  von  großer 
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Bedeutung,  worauf  Behk  (602,  886)  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  hat.  Er 
konnte  bei  seinen  adaptometrischen  Untersuchungen  nachweisen,  daß  in 
den  Frühstadien  der  Stauungspapille  die  Adaptometeruntersuchung  regel- 
mäßig normale  Werte  ergibt,  während  in  nahezu  allen  Fällen,  wo  sich 
primäre  entzündliche  Veränderungen  im  Sehnervenstamm  abspielen,  be- 
reits sehr  früh  deutliche  Störungen  des  Lichtsinns  vorhanden  sind.  Diese 
Angabe  konnte  durch  Untersuchungen  von  Igersheimer  (933)  aus  meiner 
Klinik  durchaus  bestätigt  werden.  Doch  kommen  auch  einzelne  Aus- 
nahmen von  der  Regel  vor,  wobei  es  sich  aber  wohl  nicht  mehr  immer  um 
wirkliche  Anfangsstadien  im  anatomischen  Sinne  handelt. 

Besteht  die  Stauungspapille  länger  und  nehmen  die  Funktionen  lang- 
sam ab,  so  braucht  die  Dunkeladaptation  keine  Störung  aufzuweisen, 
sinken  sie  aber  rasch,  so  pflegt  auch  eine  mäßige  Abnahme  der  letzteren 
aufzutreten.  Im  atrophischen  Stadium  kann  selbst  bei  höchsten  Graden 
von  Störung  der  Sehschärfe  und  des  Gesichtsfeldes  die  Dunkeladaptation 
normale  Werte  aufweisen. 

Läßt  das  ophthalmoskopische  Bild  Zweifel,  ob  es  sich  um  Stauungs- 
papille oder  Papillitis  handelt  und  ist  die  Dunkeladaptation  normal,  so  ist 
eine  Entscheidung  nicht  sofort  möglich,  denn  eine  Neuritis,  die  über  das 
Höhestadium  hinaus  ist,  kann  auch  wieder  normale  Dunkeladaptation 
aufweisen.  In  diesem  Fall  müssen  aber  die  ophthalmoskopischen  Erschei- 
nungen rasch  zurückgehen,  während  sie  bei  Stauungspapille  bleiben  bzw. 
progressiv  sind. 

Nach  Behr  ist  somit  die  Prüfung  der  Dunkeladaptation  eins  der  wich- 
tigsten Hilfsmittel  bei  der  Diagnose  der  Stauungspapille. 

Rezidive  der  Stauungspapille. 

§  11.  Rezidive  der  Stauungspapille  sind  sehr  selten,  Uhthoff  (250) 
beobachtete  solche  bei  Syphilis;  in  einem  Fall  rezidivierte  die  Stauungs- 
papille zweimal,  trotzdem  kam  es  bei  entsprechender.  Behandlung  zur 
Rückbildung  bis  fast  zur  Norm. 

Mauthner  (157)  sah  ein  Rezidiv  bei  gummöser  Geschwulst,  zweimalige 
Heilung,  das  zweitemal  allerdings  mit  Abblassung  der   Papille. 

Rezidive  bei  Hirnabszeß  erwähnen  Uhthoff  (385),  Bartels  (531) 
(Fall  4)  und  Kampherstein  (414,  439). 

Finkelxburg  und  Eschbaum  (546)  sahen  einen  Fall  mit  doppelseitiger 
Stauungspapille,  alle  Erscheinungen  gingen  zurück,  4  Jahre  später  aber- 
mals Stauungspapille,  wieder  Rückgang  derselben,  aber  ophthalmoskopisch 
Atrophie,  normale  Sehschärfe  (Fall  3).  In  einem  zweiten  ähnlichen  Fall 
Bchloß  sich  an  das  Rezidiv  Erblindung:  an.     Diagnose:   Pseudotumor. 
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Hoppe  (746)  berichtet  über  eine  ähnliche  Beobachtung,  das  Grund- 
leiden  konnte  durch  die  Sektion  nichl  aufgeklärt  werden,  das  Gehirn  schien 
frei  von  Veränderungen,  also  wohl  auch   Pseudotumor. 

Ebendahin  gehört  je  ein  Fall  von  Higier  (621)  und  von  Anderson-  (180). 
In  beiden  blieb  das  Grundleiden  unklar. 

Ob  ein  von  de  Schweinitz  und  Thomson  (273)  beschriebener  als 
Rezidiv  nach  spontaner  Heilung  bei  Tumor  cerebri  anzuerkennen  ist.  hält 
I'hthoff  für  zweifelhaft. 

Dagegen  liegt  ein  durch  Sektion  bestätigter  Fall  von  Redlich  (820) 
vor:  41  jähriger  Patient  mit  Kopfschmerzen,  Benommenheit,  Hemiparese, 
Hemianopsie,  Abduzenslähmung,  Stauungspapille.  Nachdem  unter  Jod- 
behandlung die  Erscheinungen  fast  vollständig  zurückgegangen  waren, 
traten  nach  3/4  Jahren  wieder  Kopfschmerzen  und  Stauungspapille  auf. 
Sektion:   Großes  Gliom   des  rechten  Scheitel-   und    Hinterhauptslappens. 

Häufiger  sind  natürlich  die  Fälle,  in  denen  es  nach  Heilung  der  Stau- 
ungspapille durch  Radikaloperation  oder  dekompressive  Verfahren  später 
bei  einem  Rezidiv  oder  bei  Zunahme  der  Druckerscheinungen  durch  fort- 
schreitendes Wachstum  des  Tumors  zu  erneutem  Auftreten  der  Stauungs- 
papille kommt.  Eine  nochmalige  Rückbildung  ist  aber  auch  hier  nicht 
ausgeschlossen. 

So  sah  Oppenheim  (514)  nach  Entfernung  eines  Fibrosarkoms  der  Dura 
die  Stauungspapille  zurückgehen.  Später  traten  nochmals  stürmisch  ein- 
setzende Hirndruckerscheinungen  auf,  nochmalige  Operation  mit  Ent- 
fernung von  Geschwulstresten,  definitive  Heilung  mit  abermaligem  Ver- 
schwinden der  Stauungspapille. 

Ähnlich  lag  ein  Fall  von  Clarke  und  Lansdown  (359).  Ich  beob- 
achtete einen  Patienten  mit  Stauungspapille,  bei- welchem  eine  Zyste  des 
Kleinhirns  aufgefunden  und  dräniert  wurde.  Prompte  Heilung  der  Stau- 
ungspapille. Rückfall  der  zerebralen  Symptome,  abermalige  erfolgreiche 
<  Operation  mit  Rückgang*  der  Stauungspapille.  Später  zweites  Rezidiv 
der  Gehirner scheinungen,  abermals  mit  Stauungspapille.  In  einem  analogen 
Fall  saß  die  Zyste  in  der  Gegend  der  Zentralwindungen. 

Daß  eine  Stauungspapille  an  den  bereits  ganz  oder  teilweise  atrophisch 
gewordenen  Papillen  erst  entsteht,  gehört  zu  den  großen  Seltenheiten. 
Nicht  immer  kann  man  sagen,  ob  es  sich  hierbei  um  ein  Rezidiv  handelt, 
da  es  manchmal  unsicher  ist,  ob  die  Atrophie  Folge  einer  früheren  Stau- 
ungspapille war.     Dies  kann  der  Fall  gewesen  sein,  in  folgenden  Fällen: 

Gowers  (547) :  Ein  Solitärtuberkel  war  unter  Hinterlassung  partieller 
Atrophie  ausgeheilt,  dann  kam  eine  tuberkulöse  Meningitis  hinzu,  die  Pa- 
pillen wurden  wieder  geschwollen  und  trübe. 
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Manz  (193):  Postneuritische  Atrophie,  wahrscheinlich  infolge  von 
Schädelmißbildung,  nach  20  Jahren  Tumor  mit  einseitiger  Stauungspapille. 

Hypophysistumoren  können  zuerst  einfache  Atrophie  und  bei  weiterem 
Wachstum  Stauungspapille  verursachen.  So  verhielt  es  sich  in  dem  von 
mir  mitgeteilten  Fall  Zeise  (S.  190  meiner  Arbeit  über  den  Balkenstich). 
Analog  ist  die  Beobachtung  von  Bartels  (452). 

Letzterem .  sehr  ähnlich  ist  der  merkwürdige  Fall  von  Axenfeld- 
Yamagouchi  (388),  wo  totale  Atrophie  infolge  abgelaufener  Stauungs- 
papille bestand  und  dann  aufs  neue  eine  hochgradige  Schwellung  der  atro- 
phischen Papillen  eintrat,  die  mit  einer  gleichzeitig  eingetretenen  Throm- 
bose beider  Zentralvenen  in  Zusammenhang  gebracht  wurde.  Dieser  Fall 
nimmt  übrigens  auch  insofern  eine  besondere  Stellung  ein,  als  die  anato- 
mische Untersuchung  ergab,  daß  die  Papille  total  atrophisch  war  und  die 
ophthalmoskopisch  sichtbare  vorgetriebene  Partie  ausschließlich  von  der 
Lamina  cribrosa  gebildet  wurde. 

Bartels  (452)  hebt  die  völlige  Analogie  seines  Falles  mit  dem  von 
Yamagouchi  hervor  und  scheint  Zweifel  an  der  Diagnose  der  doppelseitigen 
Venenthrombose  zu  haben,  jedenfalls  fehlte  sie  in  seinem  Fall,  und  er  betont, 
daß  die  Entstehung  der  Stauungspapille  bei  Annahme  der  Erklärung  von 
Yamagouchi  für  dessen  Fall  eine  ganz  abweichende  in  den  beiden  sonst 
analogen  Beobachtungen  sein  müsse. 

Ursachen  der  Stauungspapille. 

§  12.  Nachdem  schon  Türck  (2)  bei  einem  Hirntumor  Blutungen  in 
der  Netzhaut  gefunden  hatte,  die  er  durch  Raumbeengung  im  Sinus  caver- 
nosus und  dadurch  bedingte  Stauung  in  den  Netzhautvenen  erklärte,  war 
es  vor  allen  Dingen  Albrecht  v.  Graefe  (10),  der  die  Häufigkeit  der 
Stauungspapille  bei  raumbeengenden  Prozessen  im  Schädelinnern  erkannte 
und  auf  die  Hirngeschwulst  als  häufigste  Ursache  der  Stauungspapille  hin- 
wies. Diese  Erfahrung  konnte  zunächst  von  Annuske  (103)  und  Reich 
(120),  in  der  Folge  aber  so  vielfach  bestätigt  werden,  daß  sich  eine  Auf- 
zählung aller  einschlägigen  Arbeiten  erübrigt.  Die  überragende  Häufig- 
keit des  Hirntumors  als  ursächliches  Moment  steht  heute  fest.  Indessen 
hat  man  doch  immer  mehr  erkannt,  daß  es  noch  eine  große  Zahl  anderer 
intrakranieller  Erkrankungen  gibt,  die  Stauungspapille  hervorrufen  können. 
In  ausführlicher  Weise  gibt  hierüber  die  Bearbeitung  von  Uhthoff  (dieses 
Handbuch)  Auskunft,  auf  welche  hiermit  verwiesen  sei,  ferner  die  zusam- 
menfassende Darstellung  Birch-Hirschfelds  (887  a)  vom  Jahre  1916. 

v.  Graefe  hat  sich  bekanntlich  bemüht,  zwei  wesensverschiedene 
Krankheitsbilder,  nämlich  die  Stauungspapille  und  die  sogenannte  Neuritis 
descendens,  von  denen  die  erste  Drucksteigerung,  die  zweite  enzephalo- 
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meningitische  Prozesse  anzeigen  soll,  nach  ihrem  ophthalmoskopischen  Ver- 
halten zu  unterscheiden.  Er  kam  aber  selbst  schon  zu  der  Erkenntnis, 
daß  dies  nur  in  einem  Teil  der  Fälle  möglich  sei,  da  zu  häufig  Mischformen 
der  beiden  Typen  gesehen  werden,  und  auch  Leber  hat  in  der  ersten  Auf- 
lage dieses  Buches  darauf  hingewiesen,  daß  es  nicht  möglich  ist,  in  der 
Praxis  diese  Unterscheidung  durchzuführen. 

Uhthoff  hat  sich  dann,  wie  schon  erwähnt,  damit  geholfen,  daß  er 
nur  Schwellungen  von  2  Dioptrien  und  mehr  Stauungspapille,  geringere 
Grade  aber  Neuritis  optica  nennt,  womit  er  allerdings  nicht  sagen  will, 
daß  die  letzteren  der  deszendierenden  Neuritis  Graefes  angehören.  So 
viel  ist  jedenfalls  sicher,  daß  sich  aus  der  bisherigen  Literatur  kein  klares 
Bild  darüber  gewinnen  läßt,  wie  oft  in  den  beobachteten  Fällen  von  soge- 
nannter Neuritis  optica  wirkliche  Stauungspapille  vorgelegen  hat,  und 
andererseits  wie  häufig  echte  Papillenentzündungen  fälschlisch  als  Stau- 
ungspapille aufgefaßt  wurden. 

Sehen  wir  uns  zum  Beispiel  die  Zahlen  an.  die  Uhthoff  bei  Hirn- 
blutungen und  Erweichungen  durch  Thrombose  und  Embolie  gibt,  so  hege 
ich  kaum  einen  Zweifel,  daß  die  überwiegende  Mehrzahl  der  in  Betracht 
kommenden  Fälle  Stauungspapillen  geringeren  Grades  sind,  welche  der 
Gehirnschwellung  ihren  Ursprung  verdanken,  und  bei  den  Fällen,  die  am 
Leben  bleiben,  wohl  ausnahmslos  wieder  verschwinden.  Es  dürfte  aus- 
sichtslos sein,  die  Literaturangaben  in  dieser  Richtung  kritisch  zu  sichten. 
Dagegen  erscheint  es  als  Aufgabe  der  Zukunft,  Statistiken  zu  sammeln  von 
.  Fällen,  in  denen  die  Differentialdiagnose,  soweit  unsere  diagnostischen 
Hilfsmittel  das  jetzt  gestatten,  durchgeführt  ist.  Zurzeit  muß  ich  mich 
damit  begnügen,  bei  gewissen  Gruppen  von  Fällen,  wo  die  Zweifel  an  der 
Richtigkeit  der  Diagnose  erheblichere  sind,  darauf  aufmerksam  zu  machen. 
Im  übrigen  will  ich  bei  der  kurzen  Besprechung,  die  den  ursächlichen  Mo- 
menten gewidmet  ist,  die  Darstellung  Uhthoffs  zugrunde  legen  und  im 
wesentlichen  auf  dieselbe  verweisen.  Ich  betone  nur  nochmals,  daß  die 
dort  angegebenen  Prozentverhältnisse  für  Stauungspapille  einerseits,  Neu- 
ritis andererseits  für  die  von  mir  zugrunde  gelegte  Auffassung  keine  durch- 
greifende Bedeutung  haben,  daß  sich  aber  aus  jenen  Feststellungen  doch 
im  allgemeinen  entnehmen  läßt,  bei  welchen  Krankheitsprozessen  Stau- 
ungspapille vorkommen  kann. 

Aus  der  UHTHOFFschen  Darstellung  ergibt  sich,  daß  außer  den  eigent- 
lichen Gehirntumoren,  zu  denen  in  diesem  Sinne  auch  Gummata  und  Solitär- 
tuberkel  zu  rechnen  sind,  auch  Geschwülste  der  Gehirnhäute  und  Schädel- 
knochen, Abszesse,  die  verschiedenen  Formen  der  Meningitis,  besonders 
die  serosa,  der  sogenannte  Pseudotumor,  der  akute  und  chronische  Hydro- 
zephalus,  Aneurysmen  und  Blutungen,  Erweiclmngsprozesse,  Zystizerken 
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und  Echinokokken,  Schädelmißbildungen,  in  erster  Linie  der  Turmschädel 
schwere  Schädeltraumen,  Sinusthrombosen  und  komplizierte  otitische  Er- 
krankungen zu  Stauungspapille  führen  können.  Dazu  kommen  noch  ein- 
zelne Beobachtungen  über  Stauungspapille  bei  multipler  Sklerose,  bei  Chlo- 
rose, Anämie,  Leukämie,  Polyzytämie,  Schwangerschaft,  psychischem 
Trauma,  bei  Bleivergiftung,  bei  Nephritis,  Tetanie,  bei  angioneurotischem 
Ödem,  bei  Infektionskrankheiten,  z.  B.  Keuchhusten,  Masern.  Auf  diese 
Fälle  wird  später  (Abschnitt  Diagnose)  genauer  eingegangen  werden. 

Wenn  wir  bei  so  vielgestaltigen  Grundleiden  immer  wieder  dasselbe  Bild 
der  Stauungspapille  auftreten  sehen,  so  haben  wir  uns  nach  einer  gemein- 
samen Ursache  umzusehen.  Diese  finden  wir  für  die  übergroße  Mehrzahl 
der  Fälle  in  einer  Erhöhung  des  intrakraniellen  Drucks. 

Die  Gründe,  welche  man  früher  gegen  die  allgemeine  Bedeutung  der 
Drucksteigerung  bei  Stauungspapille  aus  intrakranieller  Ursache  geltend 
gemacht  hat,  können  nicht  mehr  als  stichhaltig  anerkannt  werden  und 
sollen  deshalb  auch  nur  kurz  Erwähnung  finden.  Elschnig  (262)  betrach- 
tete die  Ampulle  der  Sehnervenscheide  als  Ausdruck  der  Drucksteigerung, 
und  gab  an,  daß  sie  bei  Stauungspapille  fehlen  kann.  Er  schloß  daraus 
auch  auf  das  Fehlen  von  Drucksteigerung  in  diesen  Fällen.  Dies  ist  aber 
schon  deshalb  nicht  zulässig,  weil  es  Fälle  gibt,  wo  die  Ampulle  auf  der 
einen  Seite  vorhanden  ist  und  auf  der  anderen  fehlt,  und  weil  sie  ferner, 
wenn  auch  nur  im  kleineren  Teil  der  Fälle,  bei  sicherer  Drucksteigerung 
vermißt  wird.  Auch  die  Angabe  von  Elschnig,  daß  Abplattung  der  Hirn- 
windungen und  Erweiterung  der  Ventrikel  bei  Stauungspapille  fehlen  und  , 
.  bei  normaler  Papille  vorhanden  sein  kann,  beweist  nicht,  daß  echte  Stau- 
ungspapille ohne  Hirndruck  vorkommt.  Reichakdt  (443,  517  a)  hat  auf 
die  Möglichkeit  einer  unmittelbar  vor  dem  Tode  entstehenden  Hirnschwel- 
lung hingewiesen  und  betont,  daß  Abplattung  der  Hirnwindungen  ohne 
Veränderung  an  den  Schädelknochen  noch  nicht  chronischen  Hirndruck 
beweise.  Der  Hydrozephalus  vollends  ist  kein  konstantes  Symptom  von 
Hirndruck,  er  kann  dabei  sogar  vollständig  fehlen,  ebenso  eine  ödematöse 
Durchtränkung  des  Gehirns,  das  auffallend  fest,  trocken  und  spröde  er- 
scheinen kann.  Die  Ergebnisse  der  Lumbalpunktion  sind  bei-  Stauungs- 
papille nur  unbedingt  beweisend,  wenn  erhöhter  Druck  vorliegt.  Wo  er 
sich  etwa  einmal  nicht  finden  sollte,  ist  mit  der  Möglichkeit  zu  rechnen, 
daß  keine  freie  Kommunikation  zwischen  Ventrikel  und  Spinalflüssigkeit 
besteht.  Ich  fand  in  einem  Fall  von  Hirnabszeß  mit  Stauungspapille 
niedrigen  Spinaldruck,  bei  der  Operation  war  aber  die  Dura  in  höchstem 
Grade  gespannt  und  das  Gehirn  pulslos.  Endlich  ist  daran  zu  erinnern, 
daß  nach  Hill  (361a)  der  normale  Druck  sehr  verschieden  sein  kann,  so 
daß  eine  mittlere  Druckhöhe  für  das  betreffende  Individuum  unter  Um- 


Stauungspapille.  35 

Btänden  schon  eine  erhebliche  Dnnksteigerung  bedeuten  kann.  Wir  können 
heutzutage  mit  Recht  die  These  aufstellen:  Die  Stauungspapille  aus 
intrakranieller  Ursache  ist  ein  Symptom,  das  gesteigerten 
Druck  anzeigt.  Dabei  ist  auch  noch  daran  zu  erinnern,  daß  besonders 
nach  den  Ausführungen  von  Kocher  (363)  und  seinen  Schülern  lokaler 
Druck  sich  innerhalb  des  Schädelraums  durchaus  ungleichmäßig  fort- 
pflanzen kann.  Es  ist  unrichtig,  anzunehmen,  wie  es  neuestens  noch 
Best  (887)  getan  hat,  daß  innerhalb  des  Gehirns  wie  in  einem  mit  Flüssig- 
keit gefüllten  Hohlraum  mit  starren  Wänden  der  Druck  an  allen  Stellen 
derselbe  sein  muß.  Deshalb  ist  es  auch  verständlich,  daß  verschiedener 
Sitz  von  Tumoren  ungleiche  Folgen  hat. 

Konnte  an  der  überragenden  Bedeutung  der  Drucksteigerung  längere 
Zeit  ernsthaft  gezweifelt  werden,  so  darf  man  heute  als  den  wichtigsten 
und  direktesten  Beweisgrund  für  die  Richtigkeit  jener  Ansicht  die  Tat- 
sache anführen,  daß  man  nahezu  bei  jeder  Schädeleröffnung,  die 
wegen  Stauungspapille  gemacht  wird,  die  Dura  prall  gespannt 
und  das  darunter  liegende  Gehirn  pulslos  findet.  Dazu  kommt 
der  deutliche  Einfluß  der  druckherabsetzenden  Operationen  auf  die  Stau- 
ungspapille, wovon  später  eingehender  zu  berichten  ist,  sowie  der  häufige 
Nachweis  der  Drucksteigerung  bei  der  Lumbalpunktion.  Es  ist  aber  hier 
schon  zu  betonen,  daß  es  durchaus  nicht  in  jedem  Fall  von  intrakranieller 
Drucksteigerung  zu  Stauungspapille  kommt,  andererseits  daß  es  unter  ge- 
wissen Umständen,  allerdings  sehr  selten,  auch  ohne  Drucksteigerung  im 
Schädelraum  zu  Stauungspapille  kommen  kann  oder  wenigstens  zu  einem 
Befund,  der  sich  einstweilen  nicht  von  der  Stauungspapille  durch  Druck- 
steigerung unterscheiden  läßt.  Es  handelt  sich  hier  um  die  Stauungspapille 
aus  orbitaler  Ursache  (s.  wreiter  unten). 

Aus  den  UHTHOFFschen  Feststellungen  soll  hier  nur  ganz  kurz  wieder- 
gegeben werden,  daß  die  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube  am  häufigsten 
und  frühesten  zu  Stauungspapille  führen,  während  bei  solchen  des  Groß- 
hirns und  speziell  des  Stirnhirns  dieselbe  nicht  mit  gleicher  Häufigkeit  und 
vor  allen  Dingen  erst  im  späteren  Verlauf  der  Krankheit  einzutreten  pflegt. 
Direkt  selten  ist  sie  bei  den  Tumoren  der  Basis,  speziell  den  Hypophysis- 
tumoren,  allerdings  ist  Bartels  der  Ansicht,  daß  sie  bei  letzteren  doch 
öfter  vorkommt,  als  in  der  Regel  angegeben  wird.  Hirsch  (937)  dagegen 
ist  auf  Grund  seiner  großen  operativen  Erfahrungen  der  Ansicht,  daß  bei 
ausgesprochenen  Hypophysensymptomen  das  Vorhandensein  von  Stau- 
ungspapille zu  großer  Vorsicht  mahnt.  Er  konnte  sich  in  3  Fällen  durch 
die  Sektion  überzeugen,  daß  die  Diagnose  falsch  gewesen  war  (2  mal  Tumor 
an  anderer  Stelle,  lmal  Hydrozephalus). 

Wie  häufig  bzw.  wie  selten  die  Stauungspapille  bei  den  anderen  Gehirn- 
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erkrankungen  vorkommt,  muß  ebenfalls  bei  Uhthoff  nachgelesen  werden. 
Hier  möchte  ich  nur  nochmals  betonen,  daß  künftige  Statistiken  wahr- 
scheinlich doch  zum  Teil  zu  anderen  Zahlen  führen  werden,  wenn  die 
Differentialdiagnose  gegenüber  der  Papillitis  (fälschlich  Neuritis  optica) 
nicht  mehr  auf  Grund  der  Niveauverschiedenheit  von  2  Dioptrien,  son- 
dern nach  weiter  unten  besprochenen  Gesichtspunkten  gestellt  wird.  Das 
Durchschnittsverhältnis  wird  sich  dabei  zugunsten  der  Stauungspapille 
gegenüber  der  wirklichen  Neuritis  erheblich  verschieben. 

Im  allgemeinen  tritt  die  Stauungspapille  bei  dem  sich  chronisch  ent- 
wickelnden Hirndruck  auf.  Sie  fehlt  aber  durchaus  nicht  immer  bei  dem 
akut  entstehenden,  worauf  schon  Kocher  hingewiesen  hat.  Daß  hierbei 
das  Sehvermögen  frühzeitig  und  hochgradig  beeinträchtigt  sein  kann,  ist 
schon  im  Kapitel  Sehstörungen  hervorgehoben  worden  und  wird  in  den 
Abschnitten  Diagnose,  Prognose,  Therapie  und  Pathogenese  weiter  erörtert 
werden. 

Eine  besondere  Stellung  ist  der  bei  Schädelmißbildungen,  speziell  dem 
Turmschädel,  vorkommenden  Stauungspapille  einzuräumen.  Dies  muß 
hier  hervorgehoben  werden,  weil  hierauf  bei  der  Pathogenese  noch  näher 
einzugehen  ist.  Einmal  entsteht  die  Stauungspapille,  die  wohl  beim  Turm- 
schädel die  häufigste,  wenn  nicht  die  alleinige  Ursache  der  Sehnerven- 
atrophie ist,  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  verhältnismäßig  in 
sehr  frühem  Lebensalter,  so  daß  man  sehr  selten  das  Krankheitsbild  selbst, 
in  der  Regel  aber  nur  seine  Folgezustände,  zu  Gesicht  bekommt.  Zweitens 
führt  hier  die  Stauungspapille  viel  seltener  als  sonst  zu  vollständiger  Er- 
blindung, sondern  läßt  häufig  trotz  der  vorhandenen  atrophischen  Ver- 
färbung der  Papille  ein  mehr  oder  weniger  brauchbares  Sehvermögen  be- 
stehen, das  dann  in  der  Regel  dauernd  erhalten  bleibt  und  nur  in  der  Minder- 
zahl der  Fälle  im  späteren  Leben  weiter  verfällt.  Drittens  sind  bei  dieser 
Form  anatomische  Veränderungen  gefunden  worden,  die  bei  Stauungs- 
papille aus  anderer  Ursache  im  allgemeinen  fehlen.  Als  solche  sind  zu 
nennen:  1.  abnorme  Enge  des  knöchernen  Canalis  opticus  (Michel  106, 
Ponfick  194,  wahrscheinlich  auch  Manz  193,  Oberwarth  466  [für  die 
meisten  Fälle  aber  nicht  bestätigt]),  2.  ein  von  Behr  (601)  erhobener  Be- 
fund, dem  er  geneigt  ist  allgemeine  Bedeutung  zuzuschreiben,  den  er  auch 
in  der  Abbildung  des  MiCHELSchen  Falles  wiederzufinden  meint,  und  den 
Schloffer  (823)  für  eine  Anzahl  von  Fällen  bestätigt  hat.  Es  handelt  sich 
darum,  daß  durch  Verschiebung  des  Sulcus  caroticus  nach  vorn  die  Carotis 
den  Nerven  von  unten  gegen  die  obere  Wand  des  knöchernen  Canalis  opticus 
andrängt. 

Die  Augensymptome,  einschl.  Stauungspapille  bei  Turmschädcl,  hat 
Uhthoff  bereits  so  ausführlich  besprochen,  daß  hier  von  einer  Wieder- 
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holung  abgesehen  werden  kann.     Ich  werde  mich  darauf  beschränken,  bei 
Besprechung  der  Pathogenese  auf  den  Gegenstand  zurückzukommen. 

Während  in  der  Friedenspraxis  Schädelverletzungen  als  Ursache  von 
Stauungspapille  verhältnismäßig  selten  in  Betracht  kamen,  ist  im  Kriege 
ein  ungeheures  Beobachtungsmaterial  solcher  Fälle  gesammelt  worden. 
Die  große  theoretische  und  praktische  Bedeutung  dieser  Fälle  läßt  es'zweck- 
mäßig  erscheinen,  ihnen  einen  besonderen  Abschnitt  zu  widmen. 

Diagnose. 

§  13.  Will  man  die  Diagnose  der  Stauungspapille  besprechen,  so  muß 
man  sich  zunächst  darüber  klar  sein,  ob  man  ein  bestimmtes  ophthalmo- 
skopisches Phänomen  meint  oder  einen  typischen,  von  anderen  ophthal- 
moskopisch ähnlich  aussehenden,  prinzipiell  durchaus  unterschiedenen 
Krankheitsprozeß  am  peripheren  Sehnervenende,  der  eine  bestimmte  kli- 
nische Bedeutung  hat. 

Im  ersten  Fall  ist  die  Diagnose  überaus  einfach,  im  letzteren  in  vielen 
Fällen  außerordentlich  schwierig  und  nicht  selten  überhaupt  auf  Grund 
einer  einmaligen  Untersuchung  nicht  zu  stellen. 

Bezeichnet  man  als  Stauungspapille  eine  steile  Prominenz  des  Seh- 
nervenkopfs von  2  und  mehr  Dioptrien,  so  muß  man  berücksichtigen,  daß 
dies  Symptom  bei  total  verschiedenen  Krankheitsprozessen  am  Sehnerven 
vorkommen  kann,  wenn  es  auch  feststeht,  daß  es  sich  in  der  Mehrzahl  der- 
selben um  die  »echte«  Stauungspapille  handelt.  Deshalb  sind  die  Schlüsse, 
die  man  aus  einem  solchen  ophthalmoskopischen  Befund  ziehen  kann, 
auch  nur  sehr  bedingte.  Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  primäre 
Entzündungen  des  Sehnervenkopfs,  bei  denen  keine  intrakranielle  Druck- 
steigerung vorliegt,  zu  den  stärksten  Schwellungen  der  Papille  führen 
können.  Ich  nenne  z.  B.  die  sogenannten  Neurorezidive,  die  besonders  in 
der  ersten  Zeit  der  Salvarsanbehandlung  zur  Beobachtung  kamen,  ferner 
die  als  »Stauungspapille«  beschriebenen  Papillenbefunde  bei  Myelitis  trans- 
versa, die  sicher  echte  Entzündungen  darstellen,  und  manche  andere  Fälle, 
die  ich  hier  nicht  alle  aufführe,  die  aber  später,  soweit  erforderlich,  Erwäh- 
nung finden  werden. 

Seitdem  wir  durch  die  anatomische  Untersuchung  einer  genügenden 
Zahl  frischer  Fälle  wissen,  daß  die  Stauungspapille  keine  Entzündung  des 
Sehnervenkopfs  ist  (s.  Abschnitt  Path.  Anatomie),  erscheint  es  mir  auch 
nicht  mehr  gerechtfertigt,  die  Diagnose  allein  auf  Grund  des  ophthalmosko- 
pischen Befundes  zu  stellen,  das  Bestreben  muß  vielmehr  darauf  gerichtet 
sein,  das  wirkliche  Krankheitsbild  von  ophthalmoskopisch  ähn- 
lich, zu  gewissen  Zeiten  auch  gleich  aussehenden  anderen  nach 
Möglichkeit  zu  unterscheiden.    Es  muß  auch  versucht  werden, 
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die  Anfangsstadien  der  Stauungspapille  richtig  zu  diagosti- 
zieren,  die  man  künstlich  ausschaltet,  wenn  man  Schwellun- 
gen der  Papille  von  weniger  als  2  Dioptrien  Höhe  als  Neuritis 
optica  bezeichnet.  Da  die  wirkliche  Stauungspapille  eine  ganz  andere 
Bedeutung  für  die  Auffassung  des  Grundleidens  hat  als  die  wirkliche  Neu- 
ritis optica  (richtiger  Papillitis),  so  wird  man  die  prinzipielle  Berechtigung 
dieses  Vorgehens  nicht  in  Abrede  stellen  können.  Daß  die  Diagnosen- 
stellung auf  diesem  Wege  nicht  vereinfacht,  sondern  erschwert  wird,  ist 
ohne  weiteres  zuzugeben,  trotzdem  erscheint  es  mir  notwendig,  ihn  zu  be- 
treten, wenn  man  allmählich  zu  richtigeren  Ergebnissen  kommen  will,  als 
sie  bis  jetzt  in  den  Statistiken  vorliegen,  die  sich  natürlich  nur  auf  Grund 
der  Angaben  der  Autoren  herstellen  lassen.  Ich  hege  nicht  den  ge- 
ringsten Zweifel,  daß  das  Vorkommen  einer  wirklichen  Neu- 
ritis optica  auf  Grund  von  Gehirntumoren  und  vielen  anderen 
zu  intrakranieller  Drucksteigerung  führenden  Prozessen  zu 
den  großen  Seltenheiten  gehört,  während  es  nach  den  bisheri- 
gen Statistiken  als  etwas  ganz  gewöhnliches  erscheint1). 

Ich  verkenne  durchaus  nicht,  daß  das  mir  vorschwebende  Ziel  in  einer 
ganzen  Reihe  von  Fällen  nicht  erreicht  werden  kann,  besonders  dann, 
wenn  es  sich  um  vorgeschrittene  oder  solche  Fälle  handelt,  in  welchen  echte 
Entzündung  des  Nervenstamms  mit  Stauungspapille  kombiniert  ist.  In 
wissenschaftlichen  Arbeiten  sollten  solche  Fälle  aber  soweit  wie  möglich 
klargestellt  und  wenigstens  zu  einer  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  gebracht, 
der  bequeme  Ausdruck  Papillitis,  der  nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen 
ausschließlich  eine  wirkliche  Entzündung  der  Papille  bezeichnen  sollte, 
aber  nicht  mehr  promiscue  für  ganz  verschiedene  Zustände  gebraucht 
werden.  Ebenso  ist  die  nicht  näher  begründete  Bezeichnung  Neuritis 
optica  für  die  geringeren  Grade  der  Papillenschwellung  zu  verwerfen,  be- 
sonders da  eine  Affektion  des  Stammes  nicht  vorhanden  oder  nicht  zu  be- 
weisen ist. 

Erkennt  man  diese  Ausführungen  als  berechtigt  an,  so  ergibt  sich  als 
Folgerung,  daß  in  jedem  einzelnen  Falle  zur  Diagnose  der  Stau- 
ungspapille sämtliche  überhaupt  zur  Verfügung  stehenden 
Momente  herangezogen  werden  müssen,  und  daß  der  ophthalmo- 
skopische Befund  trotz  seiner  überragenden  und  oftmals  schon  allein  fast 


1)  Ich  möchte  vermuten,  daß  Rentz  (Klinik  Uhthoff)  in  seiner  1914  er- 
schienenen Arbeit  diesem  Standpunkte  Rechnung  trägt.  Er  hat  wenigstens  unter 
seinen  sämtlichen  Tumorfällen  (143)  nur  Stauungspapille  (136)  und  neuritische 
Atrophie  (7)  zu  verzeichnen,  aber  nicht  einmal  Neuritis  optica.  Auf  S.  1  51  heißt 
es:  R.  typische  Stauungspapille  von  2,5  D  Prominenz,  L.  beginnende  Stauungs- 
papille 4,0  D  Prominenz;  letzteres  wäre  doch  nach  der  sonstigen  UHTHOFFSchen 
Bezeichnungsart  Neuritis  optica. 
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ausschlaggebenden  Bedeutung,  besonders  wenn  er  mit  der  stereoskopischen 
Methode  erhoben  ist,  nur  als  ein  Faktor  im  Gesamtbild  angesehen  werden 
darf. 

Die  Stauungspapille  ist  kein  ophthalmoskopischer  Befund, 
sondern  ein  wohl  charakterisiertes  Krankheitsbild1),  aus  dem 
Erhöhung  des  intrakraniellen  Drucks  zu  erschließen  ist,  mit  Ausnahme 
jener  Fälle,  die  als  Stauungspapille  aus  orbitaler  Ursache  noch  nähere 
Besprechung  finden  werden. 

§  14.    Die  Diagnose  stützt  sich 

L.  auf  den  ophthalmoskopischen  Befund, 

2.  auf  das  Ergebnis  der  'Funktionsprüfung  (Sehschärfe,  Gesichtsfeld, 
Lichtsinn), 

3.  auf  die  Allgemeinsymptome,  die  eine  genaue  neurologische,  interne, 
eventuell  rhinologische  und  otiatrische  Untersuchung  aufdeckt, 

4.  in  geeigneten  Fällen  auf  das  Ergebnis  der  Lumbalpunktion, 

5.  auf  die  klinische  Beobachtung. 

Der  ophthalmoskopische  Befund  in  den  verschiedenen  Stadien  des 
Leidens  ist  bereits  geschildert  und  die  überragende  Bedeutung  der  stereo- 
skopischen Untersuchung  gewürdigt.  In  vielen  Fällen  ist  er  nahezu  ent- 
scheidend, indessen  ist  hervorzuheben,  daß  einerseits  geringe  Abweichungen 
von  dem  typischen  Verhalten  schon  darauf  hinweisen  können,  daß  keine 
echte  Stauungspapille  trotz  vorhandener  Schwellung  vorliegt,  andererseits 
muß  betont  werden,  daß  auch  das  ganz  typische  ophthalmoskopische  Bild 
eine  andere  Bedeutung  haben  kann.  Für  den  ersten  Punkt  ist  besonders 
die  Darstellung  von  Behr  (886)  zu  beachten,  dessen  Angaben  ich  zum 
großen  Teil  bestätigen  kann.  Er  führt  bei  Papillenschwellungen,  die  er 
im  Gegensatz  zur  Stauungspapille  Entzündungspapille  (=  Papillitis)  nennt, 
folgende  unterscheidende  Momente  für  Frühstadien  an: 

»Nervenfasergewebe  frühzeitig  getrübt,  sklerochorioideale  Begrenzung 
verwaschen  oder  unsichtbar,  Lamina  cribrosa  verschleiert  oder  unsichtbar, 
Gefäßtrichter  verstrichen,  Gefäße  werden  stellenweise  von  getrübtem  Pa- 
pillengewebe  überlagert,  perivaskuläre  Bäume  häufig  an  weißen  Einschei- 
dungen  der  Gefäße  erkennbar.«  Diese  Unterscheidung  gegenüber  dem  bei 
der  Stauungspapille  schon  geschilderten  ophthalmoskopischen  Befund  ist 
wertvoll  und  genau  zu  beachten,  sie  ist  aber  nicht  immer  zutreffend.    Daß 


4)  In  dem  Buch  von  Wilbrand  und  Sänger  sind  zum  Teil  ähnliche  Auf- 
fassungen enthalten,  es  ist  aber  nicht  versucht  worden,  die  Folgerungen,  die  sich 
daraus  ergeben,  wirklich  durchzuführen.  Dagegen  ist,  wie  ich  nachträglich  sehe, 
in  dem  MiCHELSchen  Lehrbuch  (4  890)  die  Wesensverschiedenheit  von  Stauungs- 
papille und  Papillitis  scharf  hervorgehoben. 
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aber  auch  für  die  Stauungspapille  ganz  typische  ophthalmoskopische  Be- 
funde eine  andere  Bedeutung  haben  können,  ergibt  sich  aus  folgenden 
Krankengeschichten,  in  welchen  die  ophthalmoskopischen  Befunde  mit 
besonderer  Berücksichtigung  aller  differentialdiagnostischen  Momente  auf- 
genommen wurden: 

\ .  Eine  Patientin  kommt  wegen  leichter  Sehstörung  in  die  Klinik.  S  =  5/7 
bzw.  5/15,  beiderseits  kleines  Farbenskotom.  Ophthalmoskopisch  steile  pilzkopf- 
artige  Hervorragung  der  Papillen  von  2  D  Höhe,  Geläße  knicken  scharf  ab. 
Neurologischer  Befund  negativ,  Lumbalpunktion:  normaler  Druck,  rhinologisch 
nach  Röntenuntersuchung  Verdacht  auf  Nebenhöhlenerkrankung.  Eröffnung  der- 
selben gibt  aber  absolut  normale  Verhältnisse.  Wassermann  negativ.  Inner- 
halb 3  Tagen  —  Beginn  schon  vor  Eröffnung  der  Nebenhöhlen  —  stieg  die  Seh- 
schärfe auf  5/5,  die  Skotome  verschwanden,  die  Schwellung  ging  auf  I  D  zurück 
und  blieb  ziemlich  lange  auf  dieser  Höhe. 

Der  ophthalmoskopische  Befund  war  für  typische  Stauungspapille  zu 
verwerten,  das  Skotom  und  das  Ergebnis  der  Lumbalpunktion  sprachen 
dagegen,  der  Verlauf  schloß  die  Diagnose  aus,  eine  sichere  Ursache  für  die 
zweifellose  Entzündung  war  nicht  zu  ermitteln.  Die  Nebenhöhleneröff- 
nung war  sicher  nicht  die  Ursache  der  raschen  Heilung,  da  die  Rückbildung 
schon  vorher  begonnen  hatte. 

•  Wer  aber  Stauungspapille  nur  auf  Grund  des  ophthalmo- 
skopischen Befundes  diagnostiziert,  hätte  das  Recht,  diesen 
Fall  als  rasche  Spontanheilung  zu  buchen. 

2.  Karl  Hillmann,  13  Jahre,  17.  September  4  917:  Seit  14  Tagen  Er- 
brechen und  Kopfschmerzen,  vor  4  Tagen  wurden  beide  Augen  plötzlich  schlecht 
und  die  Pupillen  weit.  Rechts  Finger  in  nächster  Nähe  exzentrisch  außen, 
links  Finger  in   \  y2  m  exzentrisch. 

Untersuchung  am  binokularen  Spiegel :  beide  Papillen  sehr  stark  geschwollen, 
ausgesprochen  pilzkopfartig  überhängend,  die  Randteile  grau-rötlich  getrübt, 
stellenweise  mit  einem  Stich  mehr  ins  Weißliche.  In  den  Zentralkanal  kann 
man  tief  hineinsehen,  er  sieht  klar  aus.  Keine  Blutungen,  sehr  hochgradige 
Schlängelung  und  Erweiterung  der  Venen,  ungewöhnlich  starke  Reflexe  nicht 
nur  um  die  Fovea,  sondern  auch  sonst  in  der  Retina.  Am  Tage  nach  der 
Aufnahme  noch  sehr  heftige  Kopfschmerzen  und  Erbrechen,  am  4  9.  September 
beschwerdefrei. 

Lumbalpunktion:  Druck  170  mm,  sinkt  in  wenigen  Minuten  auf  4  40  und 
bleibt  dann  konstant.  Nonne  und  Pandy  negativ,  keine  Lymphozytose,  Wasser- 
mann negativ,  ebenso  im  Blut.   Puls  stets  zwischen  70  und  80,  gleichmäßig  kräftig. 

Interne  Untersuchung  ergibt  außer  Andeutung  von  KERNiGschem  Symptom 
nichts,  Verdacht  auf  tuberkulöse  Meningitis.  Patient  hat  dauernd  subfebrile 
Temperaturen. 

2  4.  September.  Rechts  ophthalmoskopisch  unverändert,  links  Schwellung 
der  Papille  erheblich  stärker,  am  meisten  unten.  Weißliche  Infiltrationen  in 
'len  Randteilen  der  Papille  bis  in  die  Retina,  sonst  Fundus  unverändert. 

2  7.  September.  Rechts  deutlicher  Rückgang  der  Papillenschwellung,  links 
noch  nicht. 
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• 

i.  Oktober.  Rechts  temporaler  Papillenrand  fast  normal  begrenzt,  nasaler 
schimmert  überall  durch.  Schwellung  fast  vollständig  zurückgegangen,  tempo- 
rale Hälfte  etwas  weißlich  verfärbt,  venöse  Hyperämie  fast  verschwunden.  Links 
temporaler  Rand  ebenfalls  ganz  deutlich,  nasaler  gerade  zu  erkennen.  Temporal 
eine  Blutung.  Prominenz  zurückgegangen,  der  Rand  der  früheren  Schwellung 
ist  als  unscharfer  Kontur  von  gelblicher  Farbe  noch  zu  erkennen. 

Unter  Übergehung  der  Einzelbefunde  sei  nur  noch  der  Status  vom  19.  Ok- 
tober angeführt:  Papillengrenzen  fast  vollkommen  scharf,  vollständig  weiße 
Verfärbung,  um  die  Papille  im  Bereich  der  früheren  Schwellung  eine  Zone 
von  leichter  Unregelmäßigkeit  im  Pigmentepithel.  Visus  beiderseits  3/2B)  großes 
zentrales  Skotom. 

Epikrise:  Ophthalmoskopischer  Befund  wie  bei  typischer  Stauungs- 
papille, Art  der  Sehstörung  und  Verlaufsweise  (zentrales  Skotom,  rasche 
weiße  Verfärbung  nach  schneller  Rückbildung  der  Schwellung,  Ergebnis 
der  Lumbalpunktion)  machen  die  Diagnose  Stauungspapille  unwahrschein- 
lich und  sprechen  für  eine  Neuritis  des  peripheren  Sehnervenendes  mit 
entzündlichem  Ödem  der  Papille.  Allenfalls  wäre  denkbar,  die  allgemeinen 
Symptome  (Kopfschmerzen,  Erbrechen),  die  schon  vor  der  Lumbalpunktion 
schwanden,  als  den  Ausdruck  einer  akuten  und  rasch  vorübergegangenen 
Drucksteigerung  anzusehen.  Dann  müßte  aber  außerdem  ein  entzünd- 
licher Prozeß  angenommen  werden  (Sehstörung  und  vor  allem  schnelle 
Entfärbung  der  Papillen).  Ein  Bedürfnis,  Papillitis  und  Stauungspapille 
zu  diagnostizieren,  liegt  nicht  vor.  Das  Ergebnis  der  Lumbalpunktion 
spricht  auch  für  keinen  allgemein-meningitischen  Prozeß.  Man  könnte 
noch  an  die  Möglichkeit  denken,  daß  multiple  Sklerose  vorläge,  darüber 
würde  die  weitere  Beobachtung  entscheiden.  Mir  kommt  es  darauf  an, 
zu  zeigen,  daß  es  Fälle  gibt,  wo  die  Diagnose  Stauungspapille  oder  Papillitis 
selbst  bei  klinischer  Beobachtung  nicht  sicher  zu  stellen  ist. 

Ätiologisch  ist  der  Fall  unaufgeklärt,  Tuberkulindiagnostik  mußte 
wegen  der  Temperaturen  abgebrochen  werden,  Patient  wurde  in  gutem 
Allgemeinzustand  entlassen. 

3.  B.  S.,  19  Jahre,  I.  Oktober  i  9  f  7 :  Etwa  seit  dem  17.  September  Seh- 
störung mit  Schmerzen  am  rechten  Auge.  Bei  der  Aufnahme  absolute  Amaurose 
rechts,  links  E  S  =  1,0. 

Ophthalmoskopischer  Befund :  Rechte  Papille  im  ganzen  stark  geschwollen, 
bis  auf  den  zentralen  Teil,  wo  man  tief  hineinsehen  kann,  ohne  daß  hier  eine 
Gewebstrübung  besteht.  Die  Grenzen  sind  vollständig  unsichtbar.  Papille  im 
ganzen  vergrößert,  Randteile  graurot  getrübt,  an  einzelnen  Stellen  deutliches 
Überhängen  der  Papillenränder,  Arterien  etwas,  aber  nicht  sehr  stark  verengt, 
Venen  erweitert  und  nur  unwesentlich  geschlängelt.  Temporal  unten  eine  kleine 
Blutung,  eine  zweite  oben.     Makula  ohne  Veränderung. 

Das  ophthalmoskopische  Aussehen  der  Papille  würde  in  jeder  Beziehung 
mit  der  Diagnose  Stauungspapille  übereinstimmen  {)  (Notiz  der  Krankengeschichte, 
von  mir  diktiert).    Refraktion:  oberer  Papilienrand  -f-  5  D,  Netzhaut  +  1  bis  2  D. 

i    Der  Kollege,  der  mir  die  Patientin  schickte,  schrieb  »akute  Stauungspapille c. 
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Links  ophthalmoskopisch  normal. 

Die  Rückbildung  des  Papillenbefundes  beginnt  am  10.  Oktober  und  schreitet 
regelmäßig  fort.  Am  1 .  November  Papillengrenzen  so  gut  wie  vollkommen 
scharf,  sehr  deutliche  weißliche  Verfärbung  der  ganzen  Papille.  Bei 
einer  Nachuntersuchung  am  H.Dezember:  Grenzen  vollkommen  scharf,  Papille 
weiß,  S  =  0,2  bis  0,3.  Zentrales  Skotom  noch  vorhanden.  Zuletzt  S  =  0,7. 
Papille  ganz  weiß. 

Epikrise  wie  in  Fall  2,  ätiologisch  gleichfalls  unaufgeklärt,  multiple 
Sklerose  wahrscheinlich» 

Diese  drei  Beispiele  mögen  genügen,  ich  könnte  ihre  Zahl  sehr  leicht 
beträchtlich  vermehren,  sie  zeigen,  daß  es  vollkommen  unmöglich 
ist.  die  Diagnose  Stauungspapille  allein  auf  den  ophthalmo- 
skopischen Befund  aufzubauen. 

§  15.  Diese  Krankengeschichten  leiten  bereits  über  auf  den  zweiten, 
höchst  wichtigen  Punkt  der  Diagnose,  nämlich  die  Funktionsprüfung. 
Wenn  diese  normale  Verhältnisse  ergibt,  bis  auf  die  Vergrößerung  des 
blinden  Flecks,  so  ist  ein  in  ophthalmoskopischer  Hinsicht  typischer  Befund 
(einschließlich  der  Frühstadien  unter  2  Dioptrien  Schwellung)  als  nahezu 
eindeutig  zu  betrachten.  Ich  sage  ausdrücklich  nahezu  und  verweise  auf 
die  späteren  Ausführungen,  die  sich  besonders  auf  die  Lues  des  Zentral- 
nervensystems beziehen.  Differentialdiagnostisch  kommt  sonst  eigentlich 
nur  die  sogenannte  Scheinneuritis  in  Betracht,  auf  die  bereits  in  einem 
besonderen  Abschnitt  eingegangen  wurde.  Diese  kann  allerdings  zu  den 
größten  Schwierigkeiten  Veranlassung  geben,  die  man  jetzt  in  der  Kriegs- 
zeit bei  der  großen  Zahl  der  Fälle  von  Schädelverletzung  noch  viel  häufiger 
zu  spüren  bekommt  als  früher.  Es  ist  gar  keine  Frage,  daß  bei  der  Schein- 
neuritis Schwellungen  von  1 — 2  Dioptrien  gar  nicht  besonders  selten  sind, 
und  daß  auch  bei  der  stereoskopischen  Betrachtung  die  steile  Hervorragung 
höchst  auffallend  sein  kann.  Je  größere  Erfahrung  man  hat,  um  so  vor- 
sichtiger wird  man  bei  der  Beurteilung  solcher  Fälle,  in  denen  öfter  nur 
eine  viele  Monate  lange  Beobachtung  eine  Entscheidung  herbeiführen  kann. 
Stärkere  Hyperopie  ist  besonders  verdächtig  im  Sinne  der  Scheinneuritis. 
Wenn  in  solchen  zweifelhaften  Fällen  noch  andere  zerebrale  Symptome 
bestehen,  so  ist  eine  Lumbalpunktion  zur  Klärung  unerläßlich.  Über 
die  Notwendigkeit  der  Differentialdiagnose  zwischen  Stau- 
ungspapille und  Scheinneuritis  besteht  keine  Meinungsver- 
schiedenheit. Um  so  weniger  sollte  sie  bestehen,  wenn  es  gilt, 
Stauungspapille  von  echter  Neuritis  (richtiger  Papillitis)  zu 
unterscheiden. 

Bei  Ausschluß  von  Scheinneuritis  wird  typischer  ophthalmoskopischer 
Befund  ohne  Sehstörung  oder  in  Verbindung  mit  konzentrischer  oder  sek- 
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torenförmiger    Gesichtsfeldeinschränkung    im    allgemeinen    die    Diagnose 

Stauungspapille  stellen  lassen.  Dagegen  befinden  wir  uns  großen  diagnosti- 
schen Schwierigkeiten  gegenüber,  wenn  von  vornherein  zentrales  Skotom 
oder  gar  rasch  einsetzende  Erblindung  vorhanden  ist.  Diese  Fälle  bedürfen 
der  sorgfältigsten  Erwägung,  und  es  ist  unter  allen  Umständen  unzulässig, 
bei  ihnen  nur  auf  Grund  des  Augenspiegelbefundes  Stauungspapille  zu 
diagnostizieren.  Falls  hierbei  überhaupt  Stauungspapille  vorliegt,  so  ist 
unter  allen  Umständen  eine  Komplikation  anzunehmen,  es  ist  aber  sehr 
wohl  möglich,  daß  viele  Fälle  gar  keine  Stauungspapille  darstellen,  sondern 
trotz  ihrer  ophthalmoskopischen  Ähnlichkeit  andere  Bedeutung  haben 
(vgl.  meine  drei  oben  mitgeteilten  Krankengeschichten).  Wir  müssen  uns 
also  zunächst  die  Möglichkeiten  klarmachen,  die  hier  in  Betracht  kommen. 

1.  Wenn  sich  am  intraokularen  Sehnervenende,  sei  es  vor,  sei  es  un- 
mittelbar hinter  der  Lamina,  ein  Entzündungsherd  lokalisiert,  so  ist  zu 
erwarten,  daß  derselbe  zu  einem  entzündlichen  Ödem  führt,  das  sich  in 
dem  lockeren  Gewebe  der  Papille  ausbreitet  und  dasselbe  zur  Anschwellung 
bringen  kann.  Das  ist  auch  möglich,  wenn  der  Krankheitsherd  weiter 
hinten  im  Stamm  sitzt  (vgl.  später  bei  Besprechung  der  Papillenbefunde, 
die  auf  entzündlicher  Erkrankung  der  Nebenhöhlen  beruhen).  Ein  solches 
Ödem  wird  aber  ophthalmoskopisch  von  einem  einfachen  Stauungs- 
ödem nicht  zu  unterscheiden  sein.  Selbstverständlich  kann  dasselbe  ohne 
intrakranielle  Drucksteigerung  zustande  kommen.  Daß  ein  solches  auch 
eintreten  kann,  wenn  die  Entzündung  nur  am  peripheren  Ende  der  Seh- 
nervenscheiden sitzt,  scheint  mir  zum  mindesten  sehr  wahrscheinlich. 
Ob  es  dazu  kommt,  dürfte  von  der  Stärke  der  Entzündung  und  Art  der 
Entzündungserreger  in  weitem  Maße  abhängig  sein. 

2.  Es  kann  eine  echte  Stauungspapille  vorliegen  infolge  intrakranieller 
Drucksteigerung,  während  eine  entzündliche  oder  sonstige  Erkrankung  des 
Opticus  an  beliebiger  Stelle  zu  zentralem  Skotom  oder  vollständiger 
Unterbrechung  der  Leitung  führt.  Die  Sehstörung  bzwr.  Erblindung  beruht 
dann  aber  nicht  auf  der  Stauungspapille,  sondern  auf  der  Erkrankung  des 
Sehnervenstamms. 

3.  Theoretisch  ist  eine  Kombination  von  entzündlichem  Ödem  aus  lokaler 
Ursache  und  Stauungsödem  durch  Hirndruck  denkbar,  in  Wirklichkeit  wird 
sie  selten  vorkommen  und  einer  klinischen  Diagnose  kaum  zugänglich  sein. 

4.  Eine  echte  Stauungspapille  durch  Hirndruck  kann  kombiniert  sein 
mit  einer  direkten  Druckwirkung  auf  die  Sehbahn  an  ihren  verschie- 
denen Stellen.  Letztere  führt  dann  zur  Leitungsunterbrechung  mit  Seh- 
störung oder  Erblindung,  nicht  aber  die  Papillenaffektion  als  solche,  Von 
der  direkten  Beteiligung  der  Optici  war  schon  die  Rede.  Daß  Kompression 
beider  Sehzentren  die  Erblinduns;sursache  sein  kann,  ist  für  einzelne  Fälle 
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angegeben,  häufiger  ist  die  Druckwirkung  auf  das  Chiasma  oder  die  Tractus 
und  die  weitere  Fortsetzung  der  Sehbahn  zur  Rinde.  Im  letzteren  Fall 
gestattet  der  dabei  auftretende  hemianopische  Gesichtsfelddefekt  eine  un- 
gefähre Lokalisation.  Ist  das  Chiasma  betroffen,  so  können  die  bekannten 
verschiedenen  Formen  von  Gesichtsfeldstörung  bis  zur  vollständigen  Er- 
blindung eintreten.  Erfolgt  der  Druck  auf  die  Optici  selber,  so  wird  im 
allgemeinen  die  Sehstörung  auf  beiden  Augen  verschieden  ausfallen  und 
bei  nicht  vollständiger  Erblindung  wechselvolle  Bilder  am  Gesichtsfeld 
erzeugen  können.  Daß  hierbei  auch  zentrales  Skotom  bei  freier  Peripherie 
vorkommt,  steht  fest  (vgl.  Igersheimer  1918,  S.  65).     y 

Akut  einsetzende  totale  Erblindungen  (nicht  die  in  kurzen  Anfällen 
auftretenden)  bei  dem  Bild  der  Stauungspapille  können  zustande  kommen, 
wenn  eine  starke  Hirnschwellung  die  Duraduplikatur  am  knöchernen  Kanal 
gegen  die  Sehnervenstämme  preßt,  oder  wenn  der  durch  akuten  Hydro- 
zephalus  internus  gedehnte  Rezessus  am  III.  Ventrikel  einen  besonders 
starken  Druck  auf  das  Chiasma  ausübt.  Auf  alle  Fälle  haben  diese  akuten 
Erblindungen,  wenn  es  sich  sonst  wirklich  um  Stauungspapille  handelt, 
eine  ganz  andere  diagnostische  Bedeutung  als  der  langsam  fortschreitende 
Verfall  des  Sehvermögens  bis  zur  Erblindung  bei  der  gewöhnlichen  Ver- 
laufsweise der  Stauungspapille.  Es  scheint  mir  sicher,  daß  das  plötzliche 
Auftreten  von  starker  Drucksteigerung  außer  echter  Stauungspapille  Läh- 
mungserscheinungen an  der  optischen  Bahn  durch  direkten  Druck  hervor- 
rufen kann,  die  ausbleiben,  wenn  das  Gehirn  Zeit  hat,  sich  einem  allmäh- 
lich eintretenden  Druck  von  sonst  gleicher  Höhe  anzupassen.  Diese 
akuten  Drucksteigerungen  pflegen,  wenn  sie  nicht  zum  Tode  führen, 
rasch  zurückzugehen  unter  entsprechender  Besserung  der  Sehschärfe  und 
des  Papillenbefundes.  Die  Lumbalpunktion,  die  in  solchen  Fällen  immer 
angezeigt  ist,  wird  für  die  Diagnose,  ob  echte  Stauungspapille  vorliegt, 
von  entscheidender  Bedeutung  sein  und  gleichzeitig  therapeutischen  Wert 
haben.  Daß  solche  Druckwirkungen  auch  ohne  Stauungspapille  vorkom- 
men, hat  Igersheimer  (930)  betont. 

5.  Eine  typische  Papillenschwellung  ohne  intrakranielle  Drucksteige- 
rung und  ohne  entzündliches  Ödem  kann  bei  Kompression  des  Optikus 
innerhalb  der  Orbita  infolge  Lymphstauung,  vielleicht  auch  infolge  von 
Blutstauung,  entstehen.  Im  allgemeinen  ist  zu  erwarten,  daß  hierbei 
erhebliche  Unterschiede  auf  beiden  Seiten  (meist  Einseitigkeit)  bestehen 
werden.     Genaueres  hierüber  an  späterer  Stelle. 

Nach  Klarstellung  der  verschiedenen  Möglichkeiten  sind  die  Krank- 
heitsgruppen näher  zu  betrachten,  bei  welchen  dieselben  verwirklicht  sein 
können,  vorher  ist  aber  noch  auf  andere  diagnostisch  wichtige  Momente 
echter  Stauungspapille  einzugehen. 
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Um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  ist  bezüglich  des  Gesichtsfeldes 
und  der  adaptometrischen  Untersuchung  des  Lichtsinns  auf  das  im  Kapitel 
»Sehstörungen«  Gesagte  zu  verweisen.  Wirklich  typische  Gesichtsfeld- 
störungen gibt  es  danach  für  die  Stauungspapille  nicht,  sofern  nicht  die 
Angaben  von  Bokdley  und  Cushing  (407)  über  das  Verhalten  der  Farben- 
gesichtsfelder allgemeinere  Bestätigung  erfahren  sollten.  Konzentrische 
und  sektorenförmige  Einschränkungen  sind  jedenfalls  im  Sinn  der  Diagnose 
Stauungspapille  zu  verwerten,  wenn  sie  auch  keine  pathognomonische  Be- 
deutung haben.  Die  Untersuchung  mit  dem  Adaptometer  sollte  in  keinem 
zweifelhaften  Fall  versäumt  werden. 

Die  genaue  neurologische,  rhinologische  und  otiatrische  Untersuchung 
der  auf  Stauungspapille  verdächtigen  Fälle  wird  man  heutzutage  als  selbst- 
verständlich anzusehen  haben,  die  Mehrzahl  der  Kranken  kommt  ja  auch 
bereits  vom  Nervenarzt  zu  uns,  der  eine  Ergänzung,  Bestätigung  oder 
Sicherung  seiner  Diagnose  haben  will.  Auf  diesem  Gebiet  muß  volle  Gegen- 
seitigkeit herrschen,  und  wir  müssen  für  unsere  Forschungen  gerade  so 
gut  die  Ergebnisse  der  Allgemeinuntersuchung  mitverwerten  wie  der  Neu- 
rologe die  Augenspiegelbefunde1).  Erkennt  man  diesen  Standpunkt  nicht 
als  richtig  an,  sondern  verlangt,  daß  der  Ophthalmologe  ohne  weiteres  mit 
dem  Spiegel  die  Diagnose  Stauungspapille  stellen  muß,  so  wird  man  dem 
Neurologen  neben  vielen  richtigen  auch  zweifellos  falsche  Auskünfte  geben, 
was  für  eine  aktive  Therapie  von  größter  Bedeutung  sein  kann.  Daß  die 
sonstigen  Symptome  erhöhten  Hirndrucks,  besonders  Kopfschmerzen, 
Schwindel,  Erbrechen,  dann  aber  auch  der  Druckpuls,  der  übrigens  durch- 
aus nicht  besonders  häufig  vorhanden  zu  sein  braucht,  bei  verdächtigen 
ophthalmoskopischen  Befunden  mit  im  Sinn  der  Diagnose  Stauungspapille 
Verwertung  finden  dürfen  und  sollen,  ist  selbstverständlich. 

§  16.  Wenn  bei  der  ersten  Untersuchung,  was  sehr  häufig  der  Fall 
sein  kann,  die  Diagnose,  ob  Stauungspapille  oder  etwa  Scheinneuritis  be- 
steht, unentschieden  bleiben  muß,  so  kann  eine  fortgesetzte  Beobach- 


^)  Klauber  (934)  sagt  hierzu:  »Es  ist  damit  praktisch  wenig  gedient,  wenn 
der  Ophthalmologe  seinerseits  den  Spieß  umkehrt  und  erklärt,  Stauungspapille  und 
Neuritis  optica  erst  auseinanderhalten  zu  können,  wenn  er  im  vornhinein  weiß, 
ob  es  sich  um  einen  reinen  Fall  mit  gesteigertem  Hirn  drück  oder  um  einen  in- 
fizierten Fall  mit  entzündlichen  Hirnvorgängen  handelt.  Damit  wird  eben  die 
Unmöglichkeit  zugegeben,  in  der  Mehrzahl  der  Schädelverletzungen  mit  dem  Augen- 
spiegel rein  mechanische  und  entzündliche  Hirnprozesse  zu  unterscheiden.«  Darauf 
habe  ich  zu  erwidern,  daß  ich  nicht  erörtere,  ob  mit  dem  Augenspiegel  mechanische 
oder  entzündliche  Hirnprozesse,  sondern  ob  mechanische  oder  entzündliche  Pro- 
zesse an  der  Papille  unterschieden  werden  können,  wobei  a  priori  sehr  wohl 
mechanisch  bedingte  Prozesse  an  der  Papille  bei  entzündlichen  des  Gehirns  vor- 
kommen können. 
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tung  im  allgemeinen  in  nicht  sehr  langer  Zeit  zu  einer  Sicherung  der  Dia- 
gnose führen.  Denn  bei  der  echten  Stauungspapille  wird  es  zu  Zunahme 
der  Schwellung  oder  sonstigen  feineren  Veränderungen  im  objektiven  Be- 
fund kommen,  die  bei  der  Pseudoneuritis  natürlich  ausbleiben.  Allerdings 
ist  nicht  zu  vergessen,  daß  auch  bei  der  Stauungspapille  unter  Umständen 
der  gleiche  Befund  sehr  lange  bestehen  kann. 

Die  Lumbalpunktion  ist  bei  ihrer  Verwertung  zur  Stellung  der 
Diagnose  nur  mit  strenger  Indikationsstellung  zu  benutzen.  In  Fällen, 
wo  ein  typischer  Augenspiegelbefund  bei  normaler  Funktion  vorhanden 
ist  und  Pseudoneuritis  nach  sorgfältiger  Erwägung  aller  Umstände  nicht 
in  Betracht  kommt,  erscheint  sie  zur  Stellung  der  Diagnose  im  allgemeinen 
unnötig  und  kann  nur  in  Frage  kommen,  wenn  sie  für  die  Aufklärung  des 
Grundleidens  erforderlich  ist.  Zu  verwerfen  ist  sie  in  allen  Fällen,  wo  be- 
gründeter Verdacht  auf  einen  Tumor  der  hinteren  Schädelgrube  vorliegt, 
da  sie  hier  zu  plötzlichen  Todesfällen  führen  kann.  Wenn  dies  auch  im 
ganzen  recht  selten  vorkommt,  so  ist  an  der  Tatsache  doch  gar  kein  Zweifel 
möglich,  und  es  ist  nicht  gerechtfertigt,  wenn  einzelne  Autoren,  weil  sie 
selbst  keinen  solchen  Fall  erlebt  haben,  die  Gefahr  bestreiten  oder  nur  auf 
falsche  Ausführung  der   Punktion  zurückführen  wollen. 

Hiervon  abgesehen  ist  aber  die  Punktion  von  der  aller- 
größten und  gar  nicht  hoch  genug  zu  schätzenden  Bedeutung 
in  der  großen  Mehrzahl  der  vorher  beschriebenen  Gruppen 
von  Fällen,  wo  es  sich  darum  handelt  zu  entscheiden,  ob  eine 
durch  andere  Vorgänge  komplizierte  Stauungspapille  vorliegt 
oder  ob  es  sich  gar  nicht  um  eine  solche  handelt.  Hier  wird  die 
Feststellung  normalen  Lumbaidrucks  im  allgemeinen  ausreichen,  um  die 
Diagnose  Stauungspapille  zu  verwerfen.  Allerdings  muß  auch  daran  ge- 
dacht werden,  daß  gelegentlich  keine  freie  Verbindung  zwischen  Ventrikeln 
und  Spinalsack  besteht,  daß  also  Irrtümer  möglich  sind. 

Es  kann  sich  auch  ereignen,  daß  kein  erhöhter  Druck  mehr  besteht, 
die  Stauungspapille  aber  noch  vorhanden  ist.  Das  kommt  z.  B.  bei  Schädel- 
verletzungen vor.  Heine  hat  auch  betont,  daß  ein  niedriger  Druck  in 
Fällen,  wo  man  Steigerung  erwartet,  auf  einer  durch  den  Einstich  bedingten 
Fistelung  beruhen  kann. 

Es  ist  zu  bedauern,  daß  die  Lumbalpunktion  in  sehr  vielen  diagnostisch 
unklaren  Fällen  der  Literatur,  die  unter  der  Diagnose  Stauungspapille 
gehen,  nicht  zur  Anwendung  gekommen  ist.  Auch  für  die  Frage  der  Spon- 
tanheilung der  Stauungspapille  wäre  dadurch  manche  wichtige  Klärung 
zu  gewinnen.  Es  muß  aber  verlangt  werden,  daß  die  Ausführung  der 
Lumbalpunktion  und  die  Druckmessung  einwandfrei  gemacht 
werden.    Bekanntlich  ist  der  Druck  regelmäßig  anfangs  wesentlich  höher 
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als  er  sich  herausstellt,  wenn  der  Patient  sich  erst  beruhigt  hat,  Spannungen 
aufhören  und  der  Kopf  aus  der  scharf  gekrümmten  in  eine  etwas  mehr  ge- 
streckte Haltung  gebracht  wird.  Man  wird  dann  fast  immer  den  Druck 
sehr  erheblich  absinken  sehen,  und  in  zweifelhaften  Fällen  soll  man  es  nie 
versäumen,  5  Minuten  zu  warten  und  erst  dann  die  Ablesung  zu  machen. 
Angaben,  daß  der  Druck  erst  nach  4  oder  5  ruhigen  Atemzügen 
gemessen  worden  sei,  sind  vollkommen  wertlos.  Wie  hoch  die 
obere  Grenze  des  normalen  Druckes  zu  setzen  ist,  dürfte  schwer  zu  ent- 
scheiden sein.  Wir  haben  bei  vielen  Punktionen,  abgesehen  von  den 
Fällen,  wo  wir  schon  auf  Grund  der  klinischen  Untersuchung  Steigerung 
des  Drucks  erwarteten,  niemals  Werte  gesehen,  die  über  etwa  180  min 
Wasser  herausgingen,  fast  immer  waren  sie  wesentlich  niedriger,  wenn 
man  in  der  geschilderten  Weise  vorging.  Mehr  als  180  oder  vollends  200 
ist  sicher  pathologisch1). 

Bei  vorgeschrittenen  Stadien  der  Stauungspapille  werden  im  allge- 
meinen die  Höhe  der  Schwellung,  der  langsame  Verfall  der  Funktionen 
und  die  ausgesprochenen  allgemeinen  zerebralen  Symptome  selten  Zweifel 
an  der  Diagnose  aufkommen  lassen.  Für  das  atrophische  Stadium  gilt 
das  gleiche,  wenn  der  Krankheitsverlauf  bekannt  war.  Ist  dies  nicht  der 
Fall,  so  kann  «aus  dem  ophthalmoskopischen  Befund,  wenn  die  Schwellung 
zurückgegangen  und  ausgesprochene  Atrophie  eingetreten  ist,  die  Differen- 
tialdiagnose gegenüber  einer  durch  Entzündung  der  Papille  entstandenen 
Atrophie  überhaupt  nicht  mehr  sicher  gemacht  werden,  die  praktische 
Bedeutung  derselben  ist  in  diesem  Stadium  aber  auch  wesentlich  geringer. 

Wer  etwa  meint,  die  in  meinen  Ausführungen  für  notwendig  bezeichnete 
Differentialdiagnose  zwischen  Stauungspapille  und  ophthalmoskopisch  glei- 
chen oder  ähnlichen  Befunden  sei  minder  wächtig  oder  gar  überflüssig,  den 
möchte  ich  hier  schon  auf  die  eminent  praktische  Seite  der  Frage 
hinweisen:  Wenn  man,  wie  ich,  auf  Grund  ausgiebiger  eigener 
Erfahrungen  und  der  Literatur  auf  dem  Standpunkt  steht,  daß 
die  echte  Stauungspapille  operativ  behandelt  werden  muß,  so 

l)  Unsere  Erfahrungen  stehen  in  vollem  Gegensatz  zu  denen  von  Heine  (897), 
was  die  Häufigkeit  und  die  Höhe  von  Drucksteigerungen  überhaupt  angeht.  Ich 
betone  aber  ausdrücklich,  daß  Heine  die  ausschlaggebende  Bedeutung  der  Druck- 
steigerung für  die  Entstehung  der  Stauungspapille  vertritt,  nur  findet  er  dabei  fast 
immer  Druckwerte  über  300,  während  solche  von  200 — 300  auch  bei  zahlreichen 
anderen  Zuständen  vorkommen.     Gerade  letzteres  habe  ich  niemals  gefunden. 

Bungart  (863),  der  die  Druckmessung  mit  einem  Quecksilbermanometer  macht, 
gibt  an,  daß  die  Werte  bei  Messung  in  sitzender  Stellung  erheblich  höher  sind  als 
in  liegender,  vor  allem  aber,  daß  pathologische  Werte  mit  viel  größerer  Sicherheit 
in  sitzender  Stellung  festgestellt  werden  können,  weil  hierbei  die  Unterschiede 
zwischen  »normal«  und  »pathologisch«  viel  schärfer  hervortreten  als  bei  den 
Messungen  in  Seitenlage.  Seine  Angaben  beziehen  sich  auf  Schädelverletzungen. 
Unsere  Messungen  sind  stets  in  Seitenlage  gemacht  worden. 


48  v-  Hippel,   Die  Krankheiten  des  Sehnerven. 

ist  die  Differentialdiagnose,  ob  Stauungspapille  auf  der  Basis 
von  Hirndruck  oder  Papillitis  ohne  solchen  besteht,  nichts 
mehr  und  nichts  weniger,  als  die  Basis  für  das  therapeutische 
Handeln. 

Wir  haben  nun  genauer  zu  untersuchen,  bei  welchen  Krankheiten  jene 
Möglichkeiten,  welche  zu  diagnostischen  Schwierigkeiten  führen  und  eine 
Verwechslung  der  Stauungspapille  mit  ähnlichen  ophthalmoskopischen  Be- 
funden begünstigen,  in  Wirklichkeit  vorkommen.  Dies  kann  aber  hier 
nur  in  summarischer  Weise  geschehen,  da  ja  die  Darstellung  der  echten 
Entzündungen  des  Sehnerven  und  seiner  Häute  sowie  der  orbitalen  Er- 
krankungsprozesse, welche  den  Sehnerven  in  Mitleidenschaft  ziehen,,  später 
noch  erfolgen  muß. 

§  17.  Daß  bei  der  Syphilis  des  Zentralnervensystems  echte 
Stauungspapille  vorkommt,  wird  allgemein  angegeben  und  trifft  auch 
zweifellos  zu.  Denn  Gummata  können  ebenso  zu  Steigerung  des  intra- 
kraniellen  Drucks  führen  wie  Tumoren  anderer  Art,  auch  luetische  Menin- 
gitis kann  z.  B.  durch  Verschluß  des  Foramen  Magendii  und  sekundären 
Hydrozephalus  dieselben  Folgen  haben.  Die  Frage  ist  nur,  wie  oft  es  sich 
bei  den  als  Stauungspapille  beschriebenen  Fällen,  die  im  Gefolge  der  Lues 
cerebri  auftreten,  wirklich  um  eine  solche  gehandelt  hat  und  wieviel  unter 
falscher  Flagge  segeln,  also  in  Wirklichkeit  Papillitis  darstellen. 

Tatsache  ist,  daß  bei  der  Lues  cerebri  viel  häufiger,  als  man  früher 
gewußt  hat,  basale  Meningitis  vorkommt,  mithin  zu  einer  entzündlichen 
Miterkrankung  der  Sehnervenscheiden  und  von  da  eventuell  übergreifend 
auch  des  Sehnervenstamms  Gelegenheit  gegeben  ist.  Man  wird  also  zu- 
nächst theoretisch  voraussetzen  dürfen,  daß  hierbei  zur  Entstehung  von 
entzündlichem  Ödem  an  der  Papille  öfters  Gelegenheit  gegeben  sein  muß. 
Tatsache  ist  aber,  wie  das  anatomische  Material  beweist,  daß  sehr  intensive 
luetische  Perineuritis  und  Neuritis  vorhanden  sein  kann  entweder  ohne 
jeden  pathologischen  ophthalmoskopischen  Befund  oder  nur  in  Form  von 
leichter  Hyperämie  und  geringer  Verwaschenheit  der  Grenzen.  Wenn  dem- 
nach eine  Mitbeteiligung  der  Papille  bei  diesen  Prozessen  durchaus  nicht 
notwendig  ist  und  sogar  verhältnismäßig  selten  erfolgt,  so  entsteht  die 
Frage,  wie  sind  die  Fälle  aufzufassen,  bei  welchen  das  ophthalmoskopische 
Bild  der  Stauungspapille  vorhanden  ist?  Hat  dasselbe  mit  den  entzünd- 
lichen Erscheinungen  an  den  Meningen  und  dem  Sehnerven  etwas  zu  tun 
oder  nicht? 

Hier  wird  man  zweckmäßig  unterscheiden  die  Fälle  ohne  Sehstörung 
und  die,  welche  von  vornherein  eine  solche  etwa  mit  zentralem  Skotom  oder 
gar  Erblindung  aufweisen.  Für  die  erste  Gruppe  gibt  es  zwei  Möglichkeiten: 
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1.  Echte  Stauungspapille  durch  gesteigerten   Hirndruck. 

2.  Entzündliches  Ödem,  wenn  etwa  unmittelbar  an  der  Papille  stärkere 
Entzündungsprozesse  an  den  Scheiden  vorhanden  sind,  ohne  oder  mit  nur 
geringer  Beteiligung  des  Nerven  selbst.  Nach  meiner  Ansicht  ist  hier  eine 
Entscheidung  nur  möglich  durch  Lumbalpunktion.  Weist  dieselbe  er- 
höhten Druck  nach  oder  hat  sie  gar,  wie  es  mehrfach  festgestellt  wurde, 
deutlichen  therapeutischen  Erfolg,  so  liegt  gar  kein  Grund  vor,  die  Diagnose 
echte  Stauungspapille  zu  beanstanden.  Sie  ist  dann  eben  vorhanden  neben 
meningitischen  Veränderungen  und  hat  die  gleiche  Genese  wie  die  bei 
Tumor.  Diese  Deutung  bleibt  auch  bestehen,  wenn  eine  etwaige  spätere 
anatomische  Untersuchung  selbst  stärkere  Veränderungen  an  den  Meningen 
des  Sehnerven  aufweisen  sollte.  Ohne  Lumbalpunktion  sind  aber  solche 
Fälle  nicht  genügend  klargestellt  und  es  fehlt  auch  ein  wichtiger  Anhalts- 
punkt für  die  Therapie,  denn  wir  müssen  wissen,  ob  nur  die  Lues  oder 
daneben  auch  der  erhöhte  Druck  zu  bekämpfen  ist.  Beide  Aufgaben  sind 
durchaus  nicht  immer  allein  durch  die  antisyphilitische  Therapie  erledigt. 

Wenn  aber  das  ophthalmoskopische  Bild  der  Stauungspapille  sich  von 
vornherein  mit  Sehstörung,  zentralem  Skotom  oder  Erblindung  kombiniert, 
so  ist  die  Diagnose  viel  schwieriger.  Da  in  solchen  Fällen  stets  eine  erheb- 
liche Erkrankung  des  Opticus  angenommen  werden  muß,  wir  aber  niemals 
wissen  können,  an  welcher  Stelle  seines  Verlaufs  sie  ihren  Sitz  hat  und  in 
dieser  Hinsicht  nur  auf  die  allgemeine  Erfahrung  angewiesen'  sind,  daß  die 
stärksten  Veränderungen  an  der  Basis  vorhanden  zu  sein  pflegen,  so  kommt 
hier  bei  einer  typischen  Papillenschwellung  neben  der  intrakraniellen 
Drucksteigerung  noch  die  Möglichkeit  eines  entzündlichen  Ödems  durch 
ausnahmsweisen  Sitz  des  Entzündungsprozesses  im  Stamm  nahe  der  Papille 
sehr  ernsthaft  in  Betracht.  Auch  hier  ist  die  Lumbalpunktion  wichtig, 
aber  doch  nicht  so  ausschlaggebend  wie  in  der  ersten  Gruppe  von  Fällen, 
da  sich  selbst  bei  erhöhtem  Druck  eine  entzündliche  Schwellung  der  Papille 
mit  Sicherheit  kaum  wird  ausschließen  lassen.  Die  Fälle  von  Neurorezidiven 
bei  ungenügender  Salvarsanbehandlung,  welche  die  höchsten  Grade  von 
Schwellung  zeigen  können  und  vielfach  als  Stauungspapille  beschrieben 
wurden,  stellen  im  allgemeinen  keine  solche  dar,  sondern  sind  als  Lokal- 
reaktion von  Spirochätennestern  auf  das  Salvarsan  aufzufassen  mit  mäch- 
tigem entzündlichem  Ödem  als  Folgezustand.  Auch  andere  Beispiele  lassen 
sich  bei  der  Lues  beibringen,  wo  der  Befund  einer  starken  Schwellung  der 
Papille  von  zwei  und  mehr  Dioptrien  mit  normalem  Druck  kombiniert 
war.  Daß  aber  auch  bei  den  Neurorezidiven  gelegentlich  eine  Kombination 
von  Stauungspapille  und  Papillitis  vorkommt,  scheint  mir  aus  einer  Mit- 
teilung von  Sinn  (936)  hervorzugehen,  der  eine  mächtige  Papillenschwellung 
mit  Blutungen  bei  normalen  Funktionen  und  einem  Lumbaidruck  von  230 
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fand.  Gleichzeitige  Abducens-  und  partielle  Okulomotoriuslähmung  sowie 
der  positive  Ausfall  aller  Reaktionen  des  Liquor  bewiesen  die  basale  Me- 
ningitis. 

Gerade  bei  der  Syphilis  ist  es  denkbar,  daß  eine  starke  Schwellung  der 
Papille  außer  durch  intrakranielle  Drucksteigerung  und  als  entzündliches 
Ödem  aus  lokaler  Ursache  noch  auf  eine  dritte  Weise  zustande  kommt, 
nämlich  dann,  wenn  massenhafte  gummöse  Produkte  innerhalb  der  Seh- 
nervenscheiden durch  Druck  auf  den  Opticusstamm  Stauungsödem  hervor- 
zurufen vermögen.  In  diesem  Fall  würde  im  anatomischen  Sinn  eine  echte 
Stauungspapille  vorliegen,  und  es  wäre  einer  der  seltenen,  oben  bereits  als 
möglich  hingestellten  Fälle  gegeben,  wo  eine  echte  Stauungspapille  nicht 
dem  erhöhten  intrakraniellen  Druck  ihre  Entstehung  zu  verdanken  braucht, 
sondern,  wie  Uhthoff  es  ausdrückt,  gleichsam  aus  orbitaler  Ursache  her- 
vorgeht. Die  begriffliche  Unterscheidung  und  die  Klarstellung  der. theo- 
retischen Möglichkeiten  ist  unter  allen  Umständen  zweckmäßig,  selbst  wenn 
die  praktische  Bedeutung  nicht  immer  erheblich  zu  sein  braucht.  Die 
klinische  Unterscheidung  einer  in  obigem  Sinn  aus  orbitaler  Ursache  ent- 
standenen Stauungspapille  von  einem  entzündlichen  Ödem  des  Sehnerven- 
kopfs wird  eben  kaum  möglich  sein.  Die  praktisch  wichtigste  Frage  bleibt 
stets:  erhöhter  intrakranieller  Druck  oder  nicht,  und  diese  beantwortet  uns 
die  Lumbalpunktion.  Für  die  Theorie  ist  nur  zu  fordern,  daß  man  die 
Anerkennung- der  Möglichkeit  einer  Stauungspapille  aus  orbitaler  Ursache 
ohne  erhöhten  Hirndruck  nicht  zu  der  Schlußfolgerung  benutzen  darf,  daß 
die  Bedeutung  einer  richtig  diagnostizierten  Stauungspapille  für  die  Fest- 
stellung gesteigerten  intrakraniellen  Drucks  von  untergeordneter  Bedeutung 
sei.  Denn  es  ist  klar,  daß  jene  Fälle  nur  eine  verschwindende  Minderheit 
gegenüber  der  Gesamtheit  darstellen. 

Ich  komme  also  zu  dem  Schluß:  Bei  der  Lues  cerebri  kommt  echte 
Stauungspapille  auf  der  Basis  erhöhten  Hirndrucks  zweifellos  vor  und  hat 
die  gleiche  Bedeutung  wie  bei  Tumor1). 

Z.B.  der  Fall  von  Nebelthau  (352  a)  (mehrere  Gummata,  außerdem  mäßige 
Perineuritis,   die   aber  nach  dem  Bulbus  zu  abnahm  und  in  der  Peripherie  fehlte). 

Die  Fälle,  bei  denen  das  ophthalmoskopische  Bild  vorhanden  ist,  aber 
von  vornherein  schwere  Sehstörung  besteht,  sind  nur  zum  Teil  durch  menin- 
gitische  Prozesse  am  Stamm  komplizierte  Stauungspapillen  und  zum  anderen 
Teil  echte  Pap illitisf alle,  über  das  Häufigkeitsverhältnis  beider  können  nur 


1)  Igersheimer  (933a)  gibt  an,  daß  ein  Fall  von  reinem  Gehirngumma  ohne 
Beteiligung  der  Basis,  bei  dem  die  Optici  in  ganzer  Länge  anatomisch  untersucht 
und  bei  Abwesenheit  von  perineuritischen  Veränderungen  Stauungspapille  gefunden 
wäre,  noch  nicht  veröffentlicht  sei.  Er  nimmt  aber  für  den  Fall  Nebelthaus  selber 
an,  daß  es  sich  um  Stauungspapille  durch  Drucksteigerung  gehandelt  habe. 
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neue  Statistiken  entscheiden,  die  unter  Heranziehung  aller  diagnostischen 
Hilfsmittel  und  kritischer  Verwertung  der  Befunde  gewonnen  sind.  Eine 
Zusammenstellung  des  jetzigen  Literaturmaterials,  und  wäre  sie  noch  so 
vollständig,  kann  diese  Frage  nicht  beantworten.  Für  die  Diagnose 
sowohl  wie  für  die  Therapie  hat  die  Lumbalpunktion  eine  ganz 
überragende  Bedeutung,  und  es  dürfte  sich  empfehlen,  in  Sta- 
tistiken der  Zukunft,  die  dazu  bestimmt  sind,  die  besprochenen 
Fragen  zu  klären,  nur  solche  Fälle  aufzunehmen,  wo  sie  zur 
Anwendung  gekommen  ist. 

§  18.  Ähnliche  Erwägungen,  betreffend  die  Diagnose  der  Stauungs- 
papille, wie  bei  der  gummösen  Meningitis  sind  für  die  tuberkulöse  anzu- 
stellen. Daß  hierbei  in  einer  erheblichen  Zahl  von  Fällen  echte  Stauungs- 
papille vorliegt,  ist  schon  deshalb  gar  nicht  zu  bezweifeln,  weil  die  Menin- 
gitis sehr  häufig  verbunden  ist  mit  einem  oder  mehreren  Soilitärtuberkeln 
im  Gehirn,  die  selbstverständlich  ebenso  zu  bewerten  sind  wie  Tumoren. 
Der  Augenspiegelbefund  als  solcher  kann  aber  hier  den  Verdacht  auf  das 
Grundleiden  nur  dann  begründen,  wenn  gleichzeitig  Tuberkeln  in  der  Ader- 
haut vorhanden  sind.  Es  wird  sich  daher  nur  darum  handeln  können,  zu 
prüfen,  ob  dann,  wenn  die  sonstigen  klinischen  Untersuchungen  den  Ver- 
dacht auf  tuberkulöse  Meningitis  ergeben,  Papillenbefunde.  die  wie  Stau- 
ungspapille aussehen,  etwa  eine  andere  Bedeutung  haben  und  diagnostisch 
von  der  echten  Stauungspapille  unterschieden  werden  können.  In  dieser 
Hinsicht  liegen  die  Verhältnisse  für  die  Diagnose  ungünstig,  weil  der  All- 
gemeinzustand solcher  Kranken  sehr  oft  eine  genaue  funktionelle  Unter- 
suchung unmöglich  machen  wird.  Wir  können  deshalb  die  Frage,  ob  bei 
diesem  Grundleiden  Papillenschwellungen,  die  nicht  die  Bedeutung  der 
Stauungspapille  haben,  vorkommen  können,  wesentlich  nur  auf  Grund 
anatomischer  und  experimenteller  Untersuchungen  beantworten.  Wie  sich 
in  dem  Abschnitt  »Entzündungen  der  Sehnervenhäute«  noch  des  näheren 
ergeben  wird,  kommt  sowohl  eine  tuberkulöse  Entzündung  der  Scheiden 
in  der  Nähe  des  Bulbus,  sowie  auch  das  Auftreten  von  miliaren  Tuberkeln 
im  Opticusstamm  vor.  In  beiden  Fällen  liegt  die  Möglichkeit  eines  ent- 
zündlichen Ödems  auf  der  Hand,  das  aus  rein  lokaler  Ursache  entsteht. 
Auch  wenn  sich  unmittelbar  neben  der  Papille  ein  chorioidealer  Tuberkel 
entwickelt  hat,  kann  er  Papillenödem  zur  Folge  haben.  In  dem  auf  S.  219. 
abgebildeten  Fall  Fig.  24  ist  ein  solcher  vorhanden,  gleichzeitig  aber  eine 
Meningitis  der  Scheiden  und  eine  Ampulle,  so  daß  hier  die  Ursache  der 
Papillenschwellung  eine  mannigfache  sein  kann.  Die  theoretische  Auf- 
klärung solcher  Papillenbefunde  bei  der  klinischen  Untersuchung,  d.  h. 
die  Unterscheidung  von  Stauungspapille  und  Papillitis,  wird  oft  unmöglich 
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sein.  Das  sicherste  Mittel,  die  Frage  ob  erhöhter  Hirndruck  vorliegt,  zu 
entscheiden,  ist  auch  hier  die  Lumbalpunktion,  die  auch  aus  therapeutischen 
Gründen  angezeigt  ist.  Auf  alle  Fälle  ist  eine  theoretische  Schlußfolge- 
rung nicht  erlaubt,  nämlich  die,  daß  das  Vorkommen  von  Papillenschwel- 
lung bei  tuberkulöser  Meningitis  der  Sehnervenscheiden  eventuell  mit  Über- 
greifen auf  den  Opticus  (experimentell  oder  Sektionsbefunde)  die  entzünd- 
liche Genese  der  Stauungspapille  beweisen  könne,  da  es  sich  sicher  in  solchen 
Fällen  entweder  um  reine  Papillitis  oder  um  Kombination  einer  solchen 
mit  einer  von  der  lokalen  Entzündung  unabhängigen  Stauungspapille 
handelt. 

So  beurteile  ich  auch  die  bekannten  Experimente  von  Deutschmann 
(191)  mit  Einspritzung  von  tuberkulösem  Eiter  in  den  Subduralraum.  Die 
der  Stauungspapille  gleichenden  Schwellungen  des  Sehnervenkopfs,  die 
hierbei  erhalten  wurden,  sind  entzündlicher  Natur  und  haben  keine  Beweis- 
kraft für  die  Genese  der  Stauungspapille,  während  Deutschmann  der 
Ansicht  war,  daß  er  in  seinen  Experimenten  Befunde  hervorgebracht  habe, 
die  der  typischen  Stauungspapille  des  Menschen  gleichzusetzen  seien.  Dies 
war  von  seinem  Standpunkt  aus  berechtigt,  da  er  der  Meinung  war,  daß 
die  Stauungspapille  unter  allen  Umständen  auf  Entzündung  beruhe,  d.  h. 
eine  echte  Papillitis  darstelle. 

§  19.  Falls  echte  Stauungspapille  bei  der  Zerebrospinalmenin- 
gitis  überhaupt  vorkommt,  so  stellt  sie  eine  große  Seltenheit  dar.  Im 
allgemeinen  dürfte  die  bei  diesem  Grundleiden  in  der  Literatur  übliche 
Bezeichnung  Neuritis  optici  (Papillitis  in  meinem  Sinn)  das  Richtige  treffen 
und  die  Papilletiaffektion  auf  einer  entzündlichen  Erkrankung  der  Seh- 
nervenscheiden beruhen.  Daß  aber  auch  gelegentlich  echte  Stauungs- 
papille vorkommen  kann,  ist  mir  nach  dem  von  Uhthoff  (715)  mitgeteilten 
anatomischen  Befund  wahrscheinlich,  denn  hier  waren  die  Sehnerven- 
scheiden nicht  wesentlich  beteiligt,  es  bestand  dagegen  eine  Erweiterung 
des  Zwischenscheidenraums  und  Ödem  des  Sehnervenstamms,  sowie  starker 
Hydrocephalus  internus.  Durch  letzteren  konnte  natürlich  intrakranielle 
Druckerhöhung  bedingt  sein.  Klinisch  ist  bei  dieser  Erkrankung  eine 
differentielle  Diagnose  im  allgemeinen  unmöglich,  da  der  Allgemeinzustand 
und  das  Alter  vieler  Patienten  jede  feinere  diagnostische  Untersuchung 
ausschließen.  Praktisch  ist  die  Unterscheidung  nahezu  bedeutungslos, 
besonders  da  auch  von  den  Autoren,  die  Stauungspapille  nur  nach  der 
Höhe  der  Papillenschwellung  diagnostizieren,  ihr  Vorkommen  kaum  an- 
gegeben wird. 

Bei  den  einander  sehr  nahestehenden  Krankheitsbildern  des  sogenann- 
ten Pseudotumor,  der  Meningitis  serosa  und  des  akuten  Hydro- 
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cephalus  internus1)  ist  Stauungspapille  als  ein  überaus  häufiges  Vor- 
kommnis angegeben.  Es  ist  kein  Zweifel,  daß  es  sich  hier  wirklich  fast 
immer  um  die  typische  Stauungspapille  durch  erhöhten  Druck  handelt, 
bemerkenswert  ist  allerdings,  daß  verhältnismäßig  oft  schon  von  vorn- 
herein hochgradige  Sehstörung  vorhanden  war.  Dies  kann  nur,  wie  schon 
anderwärts  dargelegt  wurde,  mit  dem  akuten  Einsetzen  der  Drucksteige- 
rung in  /Aisammenhang  gebracht  werden. 

Ein  Beispiel  für  die  diagnostischen  Schwierigkeiten,  die  solche  Fälle 
bieten  können,  sei  angeführt: 

Emilie  Vollmer,  12  Jahre,  wird  am  21.  Januar  1918  wegen  rechtsseitiger 
Tränensackblennorrhöe  in  die  Poliklinik  gebracht.  Die  Begleitung  gibt  an,  es 
fiele  auf,  daß  das  Mädchen  sehr  schlecht  sehe.  Patientin  gibt  dann  selbst  an, 
daß  sie  seit  voriger  Woche  hochgradige  Sehstörung  habe  und  an  starken  Kopf- 
schmerzen leide,  die  allerdings  in  den  letzten  Tagen  wieder  besser  geworden 
seien. 

Aufnahme  am  25.  Januar  1918.  Visus  beiderseits.  Finger  in  i/i  m,  Ge- 
sichtsfeldprüfung unsicher,  es  scheint,  daß  ein  großes  zentrales  Skotom  vor- 
handen ist.     Farben  werden  auch  in  größten  Mustern  nicht  erkannt. 

Ophthalmoskopischer  Befund:  links  enorme  pilzkopfartige  Schwellung  der 
Papille,  Zentralkanal  kaum  zu  erkennen,  weil  durch  die  hochgradige  Schwel- 
lung der  angrenzenden  Teile  größtenteils  bedeckt.  Die  Papille  ist  über  die 
Bänder,  die  nicht  sichtbar  sind,  erheblich  herausgequollen.  Starke  Schlängelung 
der  Venen,  keine  Blutungen,  ungewöhnlich  starke  Netzhautreflexe,  Papille  diffus 
rötlich.  Bechts  Einblick  in  den  Zentralkanal  besser,  im  übrigen  Befund  wie 
links,  Bandteile  etwas  weißlich  streifig.  Beiderseits  Papillenoberfläche  -j-  4,0  D, 
Makulagegend  -f-  1,0  D.     Wassermann  negativ. 

25.  Januar  1918.  Lumbalpunktion.  Druck  200,  Nonne  leichte  Trübung, 
Lymphozytose   123  :  3.      Wassermann  im  Liquor  negativ. 

31.  Januar  1918.  Ophthalmoskopischer  Befund  nicht  nachweisbar  verändert. 
Visus  Finger  in   3  m. 

2.  Februar  1918.  Bechts:  Die  Bandteile  der  Papille  sehen  etwas  weiß- 
licher aus,  ob  ein  geringer  Bückgang  fraglich.  Links  der  temporale  Band  jetzt 
zu  erkennen,  der  nasale  schimmert  etwas  durch,  die  Schwellung  erscheint  ge- 
ringer. Beiderseits  Papillenoberfläche  +  3,0  D.  Lumbalpunktion:  Druck  210, 
geht  langsam  auf  160   zurück.      8,5  ccm  abgelassen. 

11.  Februar  1918.  Der  reell  nasale  Papillenrand  durch  die  Trübung  zu 
erkennen,  nur  oben  und  unten  noch  nicht.  Im  ganzen  hat  die  Trübung  zweifel- 
los abgenommen.  Auch  die  Prominenz  anscheinend  geringer.  Bechts  sind  die 
Veränderungen  noch  wenig  zurückgebildet. 

12.  Februar  19  18.  Beiderseits  zweifelloses  zentrales  Skotom,  aber  auch 
wesentliche  periphere  Einschränkung,  die  keinen  bestimmten  Typus  erkennen  läßt. 

14.  Februar  1918.  Links  Papille  weiter  abgeschwollen,  Prominenz  nur 
noch  minimal,  nasale  Grenzen  ziemlich  deutlich  zu  erkennen.  Leichte  venöse 
Hyperämie,  etwas  radiär  streifige  Trübung  über  dem  Band.  Bechts  ebenfalls 
Bückgang,   aber  nicht  so  ausgesprochen  wie  links. 

16.   Februar   1918.      Bechts  S  =  0,2.      Links  S  =  0,1. 


1)  Literatur  bei  Uhthoff,  dieses  Handbuch,  2.  Aufl. 
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2  0.  Februar  1918.  Rechts  Schwellung  nur  noch  minimal,  Papillenrand 
immer  deutlicher  sichtbar.  Temporales  Drittel  leicht  abgeblaßt.  Links  wie 
letztes  Mal. 

Unter  Übergehung  der  inzwischen  aufgenommenen  Befunde  am  27.  Februar 
1918.  Rechts  Papille  fast  vollkommen  abgeschwollen,  der  früher  geschwollene 
Bezirk  hebt  sich  durch  eine  ganz  zarte  Trübung  noch  deutlich  ab,  temporale 
Seite  blaß,  nasale  nicht.  Links  nahezu  normale  ophthalmoskopische  Verhält- 
nisse,  Spur  von  Ablassung  temporal. 

1.  März    1918.     Rechts  S  =  0;4  bis   0,5.     Links  ebenso. 

23.  März  1918.  Links  Papille  bis  auf  die  Abblassung  der  temporalen 
Seite  normal,  vor  allen  Dingen  ganz  scharf  begrenzt.  Rechts  der  zirkumpapilläre 
Bezirk,  der  früher  geschwollen  war,  noch  an  der  zarten  Netzhauttrübung  zu  er- 
kennen.    Beiderseits  E.   S=  1,0. 

Am  25.  März  1918  von  Igersheimer  mit  seiner  Gesichtsfeldmethode  ein 
rechtsseitiger  kleiner  zentraler  Bündeldefekt  und  linksseitiger  homonym-hemiano- 
pischer  entsprechender  Ausfall  festgestellt. 

5.  April   1918.     Nichts  mehr  von  Defekten  zu  finden. 

Epikrise:  Der  ophthalmoskopische  Befund  sprach  von  vornherein 
für  Stauungspapille,  die  Sehstörung  dagegen,  oder  zum  mindesten  für  das 
Vorhandensein  einer  Komplikation.  Die  Lumbalpunktion  bewies  die 
Drucksteigerung,  die  starke  Lymphozytose  wies  auf  einen  meningitischen 
Prozeß  hin,  dessen  Ätiologie  nicht  aufgeklärt  werden  konnte.  Ob  die 
beiden  Lumbalpunktionen  einen  therapeutischen  Effekt  gehabt  haben,  oder 
ob  es  sich  um  spontane  Rückbildung  handelte,  bleibt  unentschieden.  Wahr- 
scheinlicher ist  die  erste  Annahme.  Nach  der  Verlaufsweise  muß  Aus- 
heilung des  Grundleidens  angenommen  werden,  die  völlige  Wiederherstel- 
lung der  Funktionen  beweist,  daß  während  der  Erkrankung  keine  irrepa- 
rablen Störungen  gesetzt  waren.  Die  verhältnismäßig  rasche  Abblassung 
trotz  des  Rückgangs  der  Stauungspapille  spricht  für  eine  entzündliche 
Erkrankung,  die  wohl  von  den  Scheiden  auf  den  Sehnervenstamm  über- 
gegriffen hat.  Es  kann  aber  auch  daran  gedacht  werden,  wie  schon  weiter 
oben  dargelegt  wurde,  daß  der  akute  Druck,  der  die  Duraduplikatur  am 
Foramen  opticum  auf  den  Nerven  ausübt,  die  Erblindung  und  die  deszen- 
dierende Atrophie  hervorgebracht  hat.  Es  lag  also  jedenfalls  eine  kom- 
plizierte Stauungspapille  vor.  Das  ganze  Krankheitsbild  könnte  auch  so 
gedeutet  werden,  daß  man  eine  doppelseitige  echte  Papillitis  mit  unge- 
wöhnlich starker  Schwellung  anaimmt.  Das  Ergebnis  der  Lumbalpunktion 
führt  mich  aber  mehr  zu  der  Annahme  einer  komplizierten  Stauungspapille. 
Der  Fall  ist  ein  typisches  Beispiel  für  die  differentialdiagnostischen  Schwie- 
rigkeiten, die  unter  Umständen  auftreten  können,  und  zeigt  weiter,  inwie- 
weit dieselben  durch  zweckmäßige  Untersuchung  überwunden  werden 
können. 

Es  dürfte  ziemlich  zwecklos  sein,  die  Literatur  darauf  zu  durchforschen, 
ob  bei  diesen  Krankheitsbildern  auch  Fälle  mit  unterlaufen,  die  richtiger 
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als  Papillitis  zu  deuten  wären.  Die  Möglichkeit  für  das  Vorkommen  von 
Mischformen  (Stauungspapille  und  echte  Entzündung)  liegt  wohl  vor, 
immerhin  sind  die  Krankheitsbilder  selber  ätiologisch  noch  so  wenig  ge- 
klärt, daß  es  sich  nicht  verlohnt,  näher  darauf  einzugehen.  Schon  die 
klinisch  weitgehende  Ähnlichkeit  vieler  Fälle  mit  dem  Symptomenbild 
echter  Gehirntumoren  spricht  für  die  kausale  Bedeutung  des  Drucks  beim 
Zustandekommen  des  Papillenbefundes.  Eingehende  Literaturzusammen- 
stellungen über  die  Frage  des  »Pseudotumors«  enthalten  die  Arbeiten  von 
Saleh  (768a)  und  von  Lutz  (936). 

Bei  den  verschiedenen  Formen  eitriger  Meningitis  ist  die  Deutung 
des  Befundes  einer  geschwellten  Papille  im  allgemeinen  noch  schwieriger 
als  bei  der  syphilitischen  und  tuberkulösen,  denn 

1.  sind  die  Bedingungen  für  ein  Eindringen  von  Mikroorganismen  in 
den  Zwischenscheidenraum  gegeben  und  damit  die  Voraussetzungen  für 
eine  eitrige  Entzündung  desselben  mit  entzündlichem  Ödem  der  Papille, 

2.  kann  bei  dem  Grundleiden  unabhängig  von  dem  Vorhandensein 
oder  Fehlen  einer  solchen  Meningitis  der  Scheiden  erhöhter  Hirndruck 
vorkommen, 

3.  könnten  auch  ohne  Eindringen  von  Mikroorganismen  in  die  Scheiden 
die  im  Liquor  vorhandenen  Toxine  an  der  Papille  Entzündungssymptome 
machen, 

4.  könnten  mächtige  Exsudate  in  den  Scheiden  den  Sehnerven  kom- 
primieren und  dadurch  eventuell  eine  Stauungspapille  aus  orbitaler  Ur- 
sache auslösen. 

Unter  solchen  Verhältnissen  ist  das  Vorkommen  reiner  Stauungs- 
papille im  ganzen  nicht  besonders  häufig  zu  erwarten,  viel  eher  wird  hier- 
bei Papillitis  vorkommen.  Klinisch  dürfte  auch  hier  eine  sichere  Diffe- 
rentialdiagnose nur  selten  zu  stellen  sein.  Immerhin  hat  sich  doch  ergeben, 
daß  die  ausgesprochene  Schwellung  der  Papille  im  allgemeinen  auf  Kom- 
plikationen, Abszeß,  Hydrozephalus  deutet,  was  einen  Hinweis  darauf 
enthält,  daß  das  relativ  seltene  Vorkommen  stärkerer  Schwellung  bei 
eitriger  Meningitis  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  für  die  Annahme 
einer  Druckerhöhung  in  diesen  Fällen  verwertet  werden  kann. 

In  dem  Fall  von  Deutschmaxx  (163),  wo  bei  Hirnabszeß  und  eitriger 
basaler  Meningitis  die  Fortsetzung  des  eitrigen  Exsudats  längs  den  Seh- 
nervenscheiden bis  zum  Bulbus  anatomisch  festgestellt  wurde,  bestand 
auch  eine  Ampulle  und  ophthalmoskopisch  Stauungspapille.  Mikrosko- 
pisch waren  auch  an  der  Papille  ausgesprochene  entzündliche  Verände- 
rungen nachweisbar.  In  diesem  Falle  kann  natürlich  echte  Stauungspapille 
durch  erhöhten  Hirndruck  mit  echter  Papillitis  durch  Perineuritis  und 
Neuritis    descendens   kombiniert    gewesen    sein.      Eine    Entscheidung   ist 
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weder  durch  die  mikroskopische  noch  durch  die  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung möglich,  dagegen  wäre  die  Lumbalpunktion  entscheidend  für  die 
Diagnose  der  Stauungspapille  oder  wenigstens  für  erhöhten  Hirndruck, 
vorausgesetzt,  daß  sie  im  positiven  Sinne  ausgefallen  wäre,  d.  h.  erhöhten 
Druck  ergeben  hätte.  Ein  negatives  Ergebnis  kann  täuschen,  wie  im  fol- 
genden Falle,  den  ich  schon  einmal  kurz  erwähnte: 

Christian  Schriefer,  4  Jahre,  aufgenommen  12.  Februar  1918.  Am  15.  Ok- 
tober 1917  Fall  auf  einen  Eimer,  Wunde  über  der  rechten  Braue,  die  einen 
Tag  eiterte,  dann  aber  heilte.  Seitdem  ist  das  Kind  mißmutig,  verändex*t  in 
seinem  Wesen,  manchmal  sollen  Zuckungen  im  linken  Arm  bestehen.  Seh- 
prüfung unmöglich,  da  keine  Auskunft  zu  erhalten.  Temperatur  normal,  vereinzelte 
Steigerungen  bis  höchstens  37,3°. 

Ophthalmoskopisch  am  GuLLSTBANDschen  Spiegel :  Links  Papille  vergrößert 
und  sehr  stark  geschwollen,  Grenzen  nirgends  zu  erkennen,  die  Randteile  durch 
eine  weißliche  Streifung  ausgezeichnet,  während  die  Mitte  mehr  rötlich  ist. 
Zentralkanal  zu  erkennen,  ist  aber  getrübt.  Venen  sehr  stark  ausgedehnt,  zum 
Teil  von  der  Trübung  verdeckt,  am  Rand  stark  winklig  gebogen,  Arterien  eng. 
Keine  Blutungen.  Um  die  Fovea  eine  unvollständige  Sternfigur.  Rechts  ganz 
ähnliche  Verhältnisse.  Papillenrefraktion  -f-  6,0  D,  Netzhautrefraktion  nicht 
genau  zu  bestimmen.  Nach  dem  ophthalmoskopischen  Befund  Stauungspapille 
als   überwiegend   wahrscheinlich   angenommen,    ätiologisch  Hirnabszeß  vermutet. 

Die  Untersuchung  des  Nervensystems  ergibt  positiven  Babinski,  Tremor  und 
stärkere  Ermüdbarkeit  des  linken  Arms  und  linken  Beines.  Doppelseitiger  Fuß- 
klonus,  links  mehr  wie  rechts. 

Am  15.  Februar  1918  Lumbalpunktion.  Liquor  sehr  stark  mit  frischem 
Blut  vermischt.  Druck  geht  nicht  über  70  mm.  Wassermann  im  Liquor  negativ, 
sonstige  Reaktionen  wegen  der  Blutbeimischung  wertlos. 

Auf  Grund  des  Ergebnisses  der  Lumbalpunktion  glaubte  ich  intrakranielle 
Drucksteigerung  ausschließen  zu  können  und  wurde  deshalb  zur  Annahme  einer 
Papillitis  mit  ungewöhnlich  starker  Schwellung  gedrängt.  In  der  folgenden 
Woche  war  eine  sehr  rasche  Zunahme  der  weißlichen  Verfärbung  beider  Papillen 
zu  bemerken,  unter  gleichzeitigem  Bückgang  der  Schwellung  und  der  Venen- 
dilatation. 

2  5.  Februar  1918  Operation  in  der  Chirurgischen  Klinik,  Prof.  Fromme. 
Osteoplastischer  Lappen  über  der  rechten  motorischen  Gegend  nach  unten  zurück- 
geschlagen. (Diese  Art  der  Schädeleröflnung  erwies  sich  nachher  als  wenig 
zweckmäßig.)  Dura  sehr  stark  gespannt,  absolut  pulslos.  Nach  Inzision 
derselben  Punktion  nach  dem  Stirnhirn.  Bei  Erweiterung  der  Wunde  stürzt  ein 
Strahl  grüngelben  Eiters  unter  starkem  Druck  heraus.  Die  Abszeßhöhle  dürfte 
schätzungsweise  kleinapfelgroß  sein  und  den  größten  Teil  des  Stirnlappens  ein- 
nehmen. Das  Gehirn  sinkt  sofort  zurück  und  fängt  sehr  kräftig  an  zu  pul- 
sieren. Die  Nachbehandlung  war  durch  die  ungünstige  Bildung  des  Knochen- 
lappens erschwert,  führte  aber  zur  Heilung.  Am  28.  Februar  ist  notiert,  daß 
das  Kind  zweifellos  sieht,  Papillenschwellung  noch  mehr  zurückgegangen,  Ab- 
blassung hat  zugenommen,   Grenzen  der  Papille  ganz  unscharf. 

Am  29.  April  1918  Nachuntersuchung.  Das  Kind  ist  vollständig  gesund. 
An  dem  linken  Auge  ist  kein  sicherer  Visus  nachweisbar,  während  mit  dem 
rechten  kleine,  auf  den  Boden  geworfene  Wattekügelchen  sicher  aufgefunden 
werden.     Beide  Papillen    sind    absolut    scharf   begrenzt,    ohne   jede    Spur    von 
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Schwellung,  rechts  ist  die  weiße  Verfärbung  vollständig,   während  links  die  nasale 
Hälfte  noch  etwas  rötliche  Farbe  erkennen  läßt. 

Epikrise:  Während  aus  den  angegebenen  Gründen  anfangs  Stauungs- 
papille angenommen,  diese  Diagnose  aber  auf  Grund  des  Ergebnisses  der 
Lumbalpunktion  verlassen  war,  zeigt  der  Befund  bei  der  Operation,  daß 
sie  doch  sicher  das  Richtige  getroffen  hatte.  Es  liegt  einer  der  seltenen 
Fälle  vor,  wo  das  Ergebnis  der  Lumbalpunktion  vollständig  irregeführt 
hat,  denn  die  hochgradige  Drucksteigerung  war  durch  die  pralle  Spannung 
der  Dura  und  die  vollständige  Pulslosigkeit  des  darunter  liegenden  Gehirns 
mit  Sicherheit  bewiesen.  Es  ist  sehr  wohl  möglich,  daß  der  Eintritt  von 
reichlichem  Blut  in  die  Punktionsnadel  das  Ergebnis  gefälscht  hat,  sonst 
müßte  man  annehmen,  daß  aus  anderen  Gründen  keine  freie  Kommunikation 
bestanden  hat.  Daß  die  Stauungspapille  sich  bereits  in  einem  sehr  weit 
vorgeschrittenen  Stadium  befand,  beweist  die  rasch  zunehmende  Verfär- 
bung und  Abblassung,  die  bereits  vor  der  Operation  einsetzte.  Ob  die 
Lumbalpunktion  darauf  irgendeinen  Einfluß  gehabt  hat,  läßt  sich  nicht 
sagen.  Ich  habe  aber  sonst  schon  die  Erfahrung  gemacht,  daß  bei  weit 
vorgeschrittener  Stauungspapille  die  operative  Herabsetzung  des  Drucks 
ungünstig  gewirkt  hat.  Hier  ist  ein  solcher  Zusammenhang  aber  wenig 
wahrscheinlich,  da  nach  dem  Befund  bei  der  Operation  und  bei  der  geringen 
Menge  der  entleerten  Flüssigkeit  eine  wesentliche  Beeinträchtigung  des 
Drucks  nicht  angenommen  werden  kann.  Eine  Erörterung,  ob  außer  der 
Stauungspapille  noch  ein  echter  entzündlicher  Prozeß  am  Sehnerven  und 
der  Papille  nebenher  gespielt  hat,  ist  zwecklos,  da  sich  kein  Beweis  dafür 
oder   dagegen   erbringen   läßt.      Notwendig  ist   die   Annahme   keinesfalls. 

§  20.  Es  ist  weiter  zu  untersuchen,  ob  die  Fälle,  die  als  Stauungspapille 
bei  multipler  Sklerose  beschrieben  worden  sind,  richtig  gedeutet  sind, 
und  welche  differentialdiagnostischen  Erwägungen  hierbei  in  Betracht 
kommen.  Tschirkowsky  (857,  858)  hat  1914  die  einschlägige  Literatur, 
im  ganzen  nur  9  Fälle,  gesammelt. 

\.  Bruns  und  Stölting  (343),  Fall  \.  Ophthalmoskopisch  typische  Stau- 
ungspapille, 5  D  Prominenz,  starke  Amblyopie.  Rückgang  in  V2  Jahr,  ophthal- 
moskopisch normal,  keine  Gesichtsfeldstörung.  Die  Diagnose  war  wegen  der 
starken  Hirndruckerscheinungen  auf  Kleinhirntumor  gestellt  wordem  Nach 
i  Jahren  war  die  Papille  vielleicht  etwas  grau,  8  Jahre  später  beide  Optici 
deutlich  atrophisch.  Die  Möglichkeit,  daß  hier  echte  Stauungspapille  durch  Hirn- 
druck bestanden  hat  (jedenfalls  Hirnschwellung  oder  Hydrozephalus)  ist  nach 
der  Krankengeschichte  gegeben.  Außerdem  muß  aber  eine  entzündliche  Affek- 
tion im  Optikus  selber  bestanden  haben  (starke  Amblyopie  und  später  Verfär- 
bung der  Papille),  denn  nach  sonstigen  Erfahrungen  ist  es  nicht  anzunehmen, 
daß  eine  Stauungspapille,  welche  zur  Norm  zurückkehrt,  noch  nach  langer 
Zeit    zu    ausgesprochener  Atrophie    führt.     Möglich   ist   auch,    daß   es  sich  von 
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vornherein  um  ein  entzündliches  Ödem  infolge  von  Herden,  die  nahe  an  der 
Papille  saßen,  gehandelt  hat.  Die  erste  Annahme  ist  die  wahrscheinlichere, 
jedenfalls   liegt  kein   Grund  vor,   die  Diagnose  zu  beanstanden. 

2.  Bruns  und  Stölting,  Fall  2.  Ophthalmoskopisch  rückgängige  Stauungs- 
papille. S  =  6/24-  Gesichtsfeld  normal  (Skotom?).  8  Jahre  vorher  doppelseitige 
Erblindung,  die  zurückgegangen  war;  so  schwere  Hirndruckerscheinungen,  daß 
hier  auch  längere  Zeit  Tumor  diagnostiziert  wurde. 

Sektion:  Multiple  Sklerose.  Die  Sehnerven  wurden  nicht  untersucht.  Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose von  meinem  Standpunkt:  bei  der  zweiten  Erkrankung 
echte  Stauungspapille  durch   Hirndruck. 

3.  und  4.  Franck  (391),  zwei  Fälle,  die  mir  nur  im  Referat  zur  Verfügung 
stehen.  Wegen  der  Stauungspapille  wurde  hier  irrtümlich  Tumor  diagnostiziert, 
die  weitere  Beobachtung  ergab  multiple  Sklerose.  Mangels  näherer  Angaben  für 
mich  nicht  zu  verwerten. 

5.  Rosenfeld  (3  9  8).  Auch  in  diesem  Fall  bestanden  schwere  Hirnerschei- 
nungen. Die  Stauungspapille  soll  nicht  durch  Hirndruck  entstanden  sein,  sondern 
dadurch,  daß  die  Herd«  unmittelbar  hinter  der  Lamina  cribrosa  lagen  (Sektion), 
wodurch  eine  Stauung  im  intraokularen  Teil  der  Papille  bedingt  wurde.  Ich 
würde  sagen:  entweder  Stauungspapille  durch  Hirndruck,  kompliziert  durch  ent- 
zündliche Herde  im  Stamm,  wahrscheinlicher  entzündliches  Ödem  infolge  der 
unmittelbar  hinter  der  Lamina  gelegenen  Herde,  also  Papillitis.  Die  erste  Mög- 
lichkeit hätte  nur  durch  Lumbalpunktion  ausgeschlossen  werden  können.  Der 
Fall  ist  wichtig,  weil  durch  anatomische  Untersuchung  die  Möglichkeit  einer 
ödematösen  Papillenschwellung  durch  entzündliche  Herde  nahe  der  Papille  be- 
wiesen wird. 

6.  Müller  (41  9).  Stauungspapille  erst  3  Jahre  nach  Beginn  der  Krankheit 
aufgetreten.  Unbedeutende  Sehstörung,  nähere  Angaben  fehlen.  Nicht  mit 
Sicherheit  zu  verwerten. 

7.  Wilbrand-Saenger  (792).  Doppelseitig,  zuerst  Tumordiagnose  gestellt, 
späterer  Verlauf  spricht  für  multiple  Sklerose.  Über  Sehvermögen,  Gesichtsfeld, 
Verlauf  der  Papillenaffektion  keine  Angaben.  Theoretisch  nicht  zu  verwerten, 
wahrscheinlich  Stauungspapille  durch  Hirndruck. 

8.  Fleischer  (505),  von  Tschirkowsky  zitert,  kann  ich  nicht  hierher  rechnen. 
In  einem  Fall  heißt  es  Verwaschenheit  und  Schwellung  der  rechten  Papille,  sonst 
noch  einigemal  leichte  Schwellung  an  der  Papille,  das  Bild  der  Stauungspapille 
ist  nicht  erwähnt.  Es  kann  kein  Zweifel  sein,  daß  es  sich  in  allen  Fällen  um 
leichtes  entzündliches  Ödem  gehandelt  hat,  ein  Fall,  wo  die  Diagnose  einer 
doppelseitigen  Stauungspapille  in  Frage  stünde,   ist  nicht  darunter. 

9.  Langenbeck  (8  4  6)  gibt  in  einem  Fall  an,  doppelseitige  Stauungspapille 
von  3  D  bei  einem  3jährigen  Knaben,  dann  spricht  er  von  einem  raschen  Ab- 
klingen der  Papillitis,  die  in  2  Y2  Wochen  zurückging.  Anfänglich  bestand  ein 
großes  zentrales  Skotom,  später  S  =  6/18,  sonstige  Symptome  fehlten.  Nach 
2  Jahren  klinisch  multiple  Sklerose  ausgesprochen.  Auf  Grund  der  Verlaufs- 
weise und  der  Art  der  Sehstörung  ist  es  unwahrscheinlich,  daß  es  sich  hier  um 
Stauungspapille  gehandelt  hat,  es  lag  vielmehr  wohl  eine  Papillitis  vor.  Der 
Fall  erinnert  an  den  von  mir  auf  S.  40  mitgeteilten  Fall  Hillmann,  an  dem  ich 
die  gelegentliche  Schwierigkeit  der  Differentialdiagnose  erörtert  habe. 

10.  Tschirkowsky.  Erscheinungen  von  Neuritis  oedematosa  nebst  geringem 
Hervortreten  der  Papille,  über  Sehvermögen  keine  Angaben,  Pupille  weit  und 
starr,     Lumbalpunktion     und    Ventrikelpunktion,    über    Druck    keine    Angaben. 
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Anatomisch  Fehlen  der  Markscheiden  im  Sehnerven,  Papille  höchstens  2/3  mm 
prominent,  keine  zellige  Induration,  Gefäße  stark  erweitert  und  blutgefüllt.  Die 
Veränderungen  machen  ihm  selber  nicht  den  Eindruck  der  gewöhnlichen  Stau- 
ungspapille. Er  erinnert  daran,  daß  andere  Autoren  eine  periphere  Ursache 
des  Ödems  angenommen  haben.  Erscheinungen  von  Hirndruck  fehlten.  Der 
Fall  ist  in  einem  späten  Stadium  untersucht,  Wahrscheinlichkeitsdiagnose:  ent- 
zündliches Ödem  wegen  der  hochgradigen  Veränderungen  im  Sehnerven.  Ob  zur 
Zeit  der  Lumbalpunktion  Drucksteigerung  vorhanden  war,  ist  nicht  angegeben, 
der  Fall  also  in  dieser  Richtung  nicht  zu  verwerten. 

Die  zwei  von  mir  auf  S.  40  und  41  angeführten  Fälle  können  sehr  wohl  zur 
multiplen  Sklerose  gehören,  zurzeit  ist  diese  Diagnose  aber  nicht  sicher  zu 
begründen. 

Wilbrand  und  Saenger  führen  noch  einen  Fall  von  Heubner  (Charite-An- 
nalen  XXX)   an,   wo  anfänglich  Stauungspapille  bestanden  haben  soll. 

Rentz  beschreibt  in  einem  Fall  einseitige  Stauungspapille  mit  zentralem 
Skotom  (Finger  1  m)  und  raschester  Rückbildung  mit  geringer  Verfärbung  und 
normalem  Visus.  Da  er  selber  alle  Gründe  hervorhebt,  die  dagegen  sprechen, 
daß  diese  Stauungspapille  auf  intrakranieller  Drucksteigerung  beruht  habe  und 
den  Fall  prinzipiell  gleichsetzt  einem  zweiten,  wo  nur  Neuritis  optica  bestand, 
so  ergibt  sich  für  mich  der  Schluß :  es  handelte  sich  nicht  um  Stauungspapille, 
sondern  um  Papillitis. 

Rönne  (87  3b)  hat  2  Fälle  von  akuter  retrobulbärer  Neuritis  beschrieben; 
in  dem  ersten  trat  gleichzeitig  mit  akuter  Erblindung  doppelseitige  > Stauungs- 
papille« auf.  Die  Sektion  ergab  zwar  außer  den  degenerierten  Partien  in  Chiasma 
und  Opticis  noch  ein  Gliom  im  Frontallappen  und  ein  Aneurysma  der  Art.  cerebri 
ant.,  doch  will  R.  die  Stauungspapille  hierauf  nicht  beziehen,  da  sie  erst  mit  der 
akuten  Erblindung  einsetzte,  sondern  läßt  sie  in  Abhängigkeit  von  den  Herden 
der  »retrobulbären  Neuritis«  zustande  kommen.  Er  setzt  seinen  Fall  in  Parallele 
zu  dem  von  Tschirkowsky,  nimmt  aber  selbst  nicht  multiple  Sklerose  an,  soweit 
ich  ihn  verstehe.  Im  zweiten  Fall  war  die  »Stauungspapille«  einseitig  und  ging 
mit  dem  Abklingen  des  Krankheitsprozesses  prompt  zurück.  Mögen  diese  Fälle 
nun  zur  multiplen  Sklerose  gehören  oder  nicht,  die  Schwellung  der  Papille  ist  ein 
Folgezustand  der  Entzündung  im  Sehnerven,  ich  halte  sie  deshalb  für  ein  sekun- 
däres entzündliches  Ödem  (Papillitis). 

Als  Resultat  ergibt  sich :  Echte  Stauungspapille  durch  Hirndruck 
kann  so  gut  wie  sicher  in  sehr  seltenen  Fällen  von  multipler  Sklerose 
vorkommen  und  zur  irrtümlichen  Diagnose  Tumor  verleiten.  Dieser  Irrtum 
ist,  soweit  der  Augenbefund  in  Betracht  kommt,  unter  Umständen  un- 
vermeidlich. In  einer  Anzahl  der  als  Stauungspapille  bei  multipler  Skle- 
rose beschriebenen  Fälle  ist  die  Diagnose  aber  entweder  unrichtig  oder 
wenigstens  nicht  erwiesen.  In  Fällen,  die  neurologisch  für  multiple  Skle- 
rose zu  halten  sind  oder  wo  Allgemeinerscheinungen  überhaupt  fehlen, 
ist  beim  ophthalmoskopischen  Bild  der  Stauungspapille  oder  einem  in 
dieser  Hinsicht  wenigstens  verdächtigen  Befund  die  Diagnose  mit  be- 
sonderer Sorgfalt  und  unter  Heranziehung  aller  früher  bereits  erwähnten 
Momente  zu  stellen.  Die  theoretische  Auffassung  der  Stauungspapille 
wird  durch  die  Befunde   bei  multipler  Sklerose  nicht  beeinflußt,  i 


60  v.  Hippel,  Die  Krankheiten  des  Sehnerven. 

§  21.  Bei  Sehnervenscheidenblutungen  ist  in  einer  ganzen  Reihe 
von  Fällen  das  Vorkommen  von  Stauungspapille  angegeben.  Es  fragt  sich, 
ob  die  Diagnose  richtig  ist  und  wenn  ja,  ob  hierbei  die  Blutung  selber  oder 
vielmehr  die  sie  begleitenden  Umstände  die  Stauungspapille  veranlassen. 
Das  Hämatom  der  Scheiden  kommt  entweder  zustande  bei  spontanen 
Gehirnblutungen  mit  Durchbruch  nach  der  Basis,  bei  Hämatom  der  Dura 
mater,  bei  Rupturen  von  Aneurysmen  basaler  Gefäße,  auf  Grund  hämor- 
rhagischer Disposition,  z.  B.  Hämophilie  sowie  endlich  und  zwar  am  häu- 
figsten, bei  Kopfverletzungen  mit  Schädelbrüchen.  Bei  letzteren  ist  es 
durchaus  nicht  notwendig,  daß  der  Bruch  den  Ganalis  opticus  betrifft. 
Letzterer  war  nicht  verletzt  z.  B.  in  den  beiden  fällen  von  Uhthoff  (371), 
ferner  bei  Silcock  (173),  Talko  (111),  v.  Bekgmann  (154),  Kabsch  (224), 
Oishi  (513). 

Das  Blut  gelangt  in  den  meisten  Fällen  direkt  aus  dem  subduralen  oder 
subarachnoidealen  Raum  des  Gehirns  in  die  Sehnervenscheiden  hinein. 
Sehr  selten  handelt  es  sich  um  eine  an  Ort  und  Stelle  entstandene  Blutung. 
Nach  Liebrecht  (757)  gibt  es  aber  noch  eine  dritte  Art  der  Entstehung 
für  das  subdurale  Scheidenhämatom  bei  Bruch  des  Canalis  opticus.  Er 
fand  dabei  die  Peripherie  des  Scheidenraums  stark  blutgefüllt,  während 
sie  in  der  Gegend  des  Canalis  opticus  kein  Blut  enthielt.  Hierbei  bestanden 
in  der  Gegend  des  Kanals  Blutungen  in  die  Substanz  der  Duralscheide  und 
Liebrecht  nimmt  einen  Übertritt  derselben  auf  präformierten  Wegen  in 
die  Scheiden  an.  Die  subarachnoideale  Blutung  dagegen  sieht  er  immer 
als  fortgesetzt  vom  Gehirn  her  an.  Mir  scheint  das  Fehlen  von  Blut  in  den 
Scheiden  in  der  Höhe  des  Canalis  opticus  nicht  unbedingt  auszuschließen, 
daß  es  vom  Gehirn  hergekommen  und  bis  in  die  Peripherie  des  Nerven 
geflossen  ist.  Wenn  der  Zufluß  aufhörte,  so  kann  zur  Zeit  der  anatomischen 
Untersuchung  die  Gegend  des  Kanals  ganz  wohl  frei  von  Blut  sein. 

Ehe  ich  den  Zusammenhang  der  Scheidenblutung  mit  der  Stauungs- 
papille betrachte,  sei  folgendes  festgestellt:  Nach  Liebrecht  (461,  462,  463) 
ist  die  Scheidenblutung  sicher  viel  häufiger  bei  Schädeltraumen  als  bisher 
bekannt.  Bei  seinen  zur  Sektion  gekommenen  Fällen  fand  er  sie  in  55  %. 
Es  steht  nach  seinen  sowie  nach  den  Erfahrungen  anderer 
(z.  B.  Uhthoff  371,  Schnaudig-el  342,  Elschnig  262)  fest,  daß  mäch- 
tige Blutungen  in  den  Zwis«chenscheidenraum  mit  vollkommen 
normalem  ophthalmoskopischem  Befund  nicht  nur  vereinbar 
sind,  sondern  daß  meist  die  Papille  nicht  verändert  erscheint. 
Auf  der  anderen  Seite  betont  Liebrecht,  daß  in  den  Fällen  von  Schädel- 
bruch, wo  sich  eine  Papillentrübung  oder  leichte  Schwellung  fand,  häufig 
der  Befund  von  Blut  in  den  Scheiden  vermißt  wurde.  Daraus  zieht  er  den 
Schluß,  dem  ich  mich  im  wesentlichen  anschließe,  daß  die  Schwellung  der 
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Papille  in  den  Fällen,  wo  sie  vorkommt,  nicht  von  der  Scheidenblutung 
herrührt,  sondern  daß  man  für  sie  nach  einer  anderen  Erklärung  suchen 
müsse.  Er  scheint  diese  in  dem  anatomischen  Befund  seines  zweiten  Falles 
zu  finden,  wo  er  angibt,  daß  im  subarachnoidealen  Raum  eine  Kompression 
der  durchtretenden  Gefäße,  ferner  eine  gleiche  der  Zentralgefäße  innerhalb 
des  Opticusstamms  vorhanden  war.  Ödem  wurde  im  Sehnerven  erst 
peripher  vom  Eintritt  der  Zentralgefäße,  und  zwar  im  Gliamantel  und 
um  die  peripheren  Nervenbündel  herum,  gefunden.  Stärkeres  Ödem  in  der 
Papille  zwischen  den  Nervenfasern.  In  den  perivaskulären  Lymphspalten 
der  Zentralgefäße  weder  Blut  noch  Lymphstauung.  Bei  der  Beschrei- 
bung des  mikroskopischen  Befundes  heißt  es:  Die  Arterie  ist  meist  zu  einem 
inhaltlosen  Spalt  zusammengedrückt,  während  die  Wandungen  der  Vene 
fest  aufeinander  lagen.  Klinisch  war  aber  7  Tage  nach  dem  Unfall  der 
Papillenbefund  noch  ganz  normal,  dann  trat  erst  beginnende  Stauungs- 
papille auf,  die  in  den  nächsten  Tagen  stärker  wurde.  Es  ist  aber  nichts 
darüber  gesagt,  daß  irgendwelche  ophthalmoskopischen  Veränderungen 
vorlagen,  welche  mit  den  im  mikroskopischen  Präparat  gefundenen  hätten 
in  Einklang  gebracht  werden  können.  Die  letzteren  können  demnach 
nicht  als  Beweis  für  das  Verhalten  der  Gefäße  im  Leben  dienen.  Es  wäre 
auch  sehr  auffallend,  wenn  das  Hämatom  erst  nach  7  Tagen  zu  einer  Kom- 
pression der  Gefäße  geführt  hätte. 

Eine  Erklärung  scheint  mir  in  der  Annahme  zu  finden,  daß 
die  beobachteten  leichteren  sowie  die  erheblicheren  Schwel- 
lungen bis  zu  2  D  beginnende  Stauungspapille  durch  erhöhten 
Hirndruck  darstellen.  Daß  sie  keine  höheren  Grade  annehmen,  dürfte 
damit  zu  erklären  sein,  daß  die  Patienten  entweder  vorher  sterben,  oder 
daß  die  Gehirnschwellung,  welche  Ursache  des  gesteigerten  Drucks  ist, 
sich  in  den  günstigeren  Fällen  zurückbildet.  Kocher  (363)  sagt:  »Bei 
akutem  Hirndruck  fehlt  die  Stauungspapille  durchaus  nicht,  sondern  sie 
ist  nur  sehr  flüchtig,  da  sie  verschwindet,  sobald  der  Liquor  aus  dem  Sub- 
arachnoidealraum  verdrängt  ist,  vorausgesetzt  daß  sich  nicht  wieder  neuer 
bildet.  Nur  in  letzterem  Fall  hat  die  Stauungspapille  längere  Dauer.«  Ich 
habe  die  Literatur,  die  ich  an  anderer  Stelle  noch  einmal  kurz  zusammen- 
stellen muß,  durchgesehen  und  daraus  die  Überzeugung  gewonnen,  daß 
keine  Beobachtungen  vorliegen,  welche  dieser  Erklärung  widersprechen, 
und  daß  kein  sicherer  Beweis  beigebracht  werden  kann,  daß  die  Blutung 
gleichsam  aus  orbitaler  Ursache  zu  Stauungspapille  führt,  wenn  ich  auch 
keineswegs  behaupten  will,  daß  diese  Erklärungsweise  nicht  gelegentlich 
in  Frage  kommen  könnte. 

Es  müßte  dann  aber  näher  klargestellt  werden,  in  welcher  Weise  die 
Scheidenblutung,  welche  die  Papille  meistens  unbeeinflußt  läßt,  gelegent- 
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lieh  zu  Stauungsödem  führen  kann.  Man  könnte  sich  das  Zustandekommen 
von  Stauungspapille  nach  den  verschiedenen  Theorien  (Schieck,  Behe) 
wohl  erklären  und  wüßte  nur  nicht  anzugeben,  warum  es  so  selten  ist.  Die 
Verhältnisse  liegen  ebenso  wie  für  die  Entstehung  von  Papillenödem  durch 
ein  meningitisches  Exsudat,  das  von  den  Sehnervenscheiden  geliefert  wird 
(Stauungspapille  aus  orbitaler  Ursache).  Hierüber  habe  ich  mich  schon 
geäußert  und  auch  betont,  daß  man  nur  für  Ausnahmefälle  jene  Annahme 
machen  kann. 

Fürstner  (134)  hat  die  Bedeutung  der  Stauungspapille  bei  Pachy- 
meningitis  haemorrhagica  hervorgehoben  und  angegeben,  daß  in  3  Fällen 
zweimal  die  Stauungspapille  einseitig  war  und  in  beiden  auch  nur  die  Blu- 
tung in  den  Scheidenraum  auf  dieser  Seite  vorhanden  war.  Diese  Einseitig- 
keit hält  er  für  ein  differentialdiagnostisches  Moment  für  die  Pachymenin- 
gitis,  was  aber  nach  Uhthoff  einer  Einschränkung  bedarf,  da  diese  Ein- 
seitigkeit auch  bei  anderen  Prozessen  vorkommt.  Uhthoff  meint,  es  sei 
nach  diesem  Befund  als  sicher  anzusehen,  daß  gerade  der  Eintritt  von  Blut 
in  den  Scheidenraum  bei  dem  Zustandekommen  des  ophthalmoskopischen 
Befundes  eine  wichtige,  zum  Teil  ausschlaggebende  Rolle  spiele,  da  bei 
den  anderen  Erkrankungen,  die  mit  Drucksteigerung  einhergehen,  einseitige 
Stauungspapille  sehr  selten  sei.  Die  Beobachtung  Fürstners  scheint  mir 
indessen  in  dieser  Richtung  nicht  voll  beweisend  zu  sein.  In  seinen  3  Fällen 
ist  allgemeine  Drucksteigerung  angegeben,  daß  bei  einer  solchen  Stauungs- 
papille auch  nur  auf  einer  Seite  vorkommen  kann,  wenigstens  zur  Zeit  der 
Untersuchung,  steht  fest.  Was  für  Gründe  diese  Einseitigkeit  unter  Um- 
ständen haben  kann,  ist  an  anderer  Stelle  zu  erörtern.  Jedenfalls  beweisen 
die  Fürst},' er  sehen  Fälle,  wenn  man  sie  mit  den  oben  erwähnten  sonstigen 
Befunden  beim  Hämatom  der  Sehnervenscheiden  zusammen  betrachtet, 
nicht  mit  genügender  Sicherheit,  daß  nicht  auch  dort  die  Stauungspapille 
ein  Symptom  des  erhöhten  intrakraniellen  Drucks  war. 

In  dem  zweiten  Fall  von  Düpuy-Dütemps  (730),  wo  die  Sehnerven- 
scheidenblutung  im  Anschluß  an  einen  apoplektiformen  Anfall  aufgetreten 
war,  ergab  die  Lumbalpunktion  blutige  Flüssigkeit  unter  stark  er- 
höhtem Druck. 

Ein  Fall  wie  der  von  Seidel  (826)  beschriebene,  der  als  einseitige 
Stauungspapille  bei  Sehnervenscheidenblutung  gedeutet  wurde,  kann  diese 
Auffassung  nicht  beeinflussen,  denn  erstens  liegt  dort  nur  eine  klinische 
Untersuchung  vor,  es  ist  also  fraglich,  ob  überhaupt  eine  solche  Blutung 
vorhanden  war.  Zweitens  aber,  und  das  ist  die  Hauptsache,  hat  es  sich 
meines  Erachtens  gar  nicht  um  eine  Stauungspapille  gehandelt,  denn  die 
Erkrankung  setzte  mit  plötzlicher  einseitiger  Erblindung  ein,  und  es  bestand 
Schrumpfniere.     Die  Blutungen  an  der  Papille  und  die  Schwellung  der- 
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selben  sind  daher  auf  arteriosklerotische  Gefäßveränderungen  zu  beziehen, 
der  ganze  Fall  hat  meines  Erachtens  mit  dem  Problem  der  Stauungspapille 
nichts  zu  tun.  Im  übrigen  komme  ich  zu  dem  Ergebnis:  Die  Diagnose 
Stauungspapille  ist  in  den  Fällen  von  Sehnervenscheidenblutung  als  richtig 
anzuerkennen,  siß  beruht  aber  im  allgemeinen  auf  dem  gleichzeitigen  Hirn- 
druck und  nicht  auf  dem  Bluterguß   in  die  Scheiden  selber. 

§  22.  Daß  bei  der  Sinusthrombose  (marantische  sowie  eitrige) 
Stauungspapille  vorkommt,  ist  bekannt  und  das  Nähere  aus  der  Bearbei- 
tung von  Uhthoff  zu  ersehen.  Hier  handelt  es  sich  nur  um  die  Frage, 
ob  die  Deutung  dieser  Papillenaffektion,  soweit  es  sich  um  wirkliche  Stau- 
ungspapille gehandelt  hat,  eine  grundsätzlich  andere  sein  muß  als  die  der 
gewöhnlichen,  d.  h.  durch  Hirndrucksteigerung  entstandenen.  In  dieser 
Hinsicht  ist  wichtig  festzustellen,  daß  die  Thrombose  des  Sinus  cavernosus, 
die  ja  praktisch  zweifellos  von  allen  Sinusthrombosen  für  unser  Thema 
die  wichtigste  ist,  keineswegs  gesetzmäßig  zu  Stauungspapille  führt,  nicht 
einmal  die  septische  (Bartels  415,  531,  Uhthoff),  sondern  daß  sie  den 
Hinweis  auf  Komplikationen  abgibt,  denn  in  einigen  Fällen  von  Stauungs- 
papille bei  marantischer  Thrombose  (Oppenheim  440,  Hoffmann  289, 
LeYden  225,  v.  Voss  450)  ist  die  Möglichkeit  eines  sekundären  Ventrikel- 
hydrops  gegeben,  außerdem  kamen  dabei  Hirnblutungen  vor.  Wenn  bei 
der  septischen  Sinusthrombose  das  ophthalmoskopische  Bild  der  Stauungs- 
papille auftritt  und  eine  entzündliche  Affektion  der  Orbita  mit  Exophthal- 
mus besteht,  so  kann  es  sich  um  Papillitis  oder  die  Folgen  von  septischer 
Venenthrombose  im  Gebiet  der  Orbita  selber  handeln;  daß  dann  Gelegen- 
heit zu  entzündlichem  Ödem  besteht,  ist  klar.  Einseitigkeit  der  Papillen- 
erkrankung  wird  diese  Deutung  besonders  nahelegen.  Bei  der  doppel- 
seitigen Stauungspapille  ohne  Sehstörung  dagegen  ist  in  erster  Linie  an 
zerebrale  Komplikationen,  Abszesse,  Meningitis  oder  Drucksteigerung  aus 
anderer  Ursache  zu  denken.  Die  Lumbalpunktion  ist  auch  in  diesen  Fällen 
von  theoretischer  Bedeutung.  Wo  dabei  erhöhter  Druck  gefunden  wird, 
ist  auch  die  Annahme  berechtigt,  daß  nicht  die  Verstopfung  des  Sinus  als 
solche  die  Stauungspapille  herbeigeführt  hat,  sondern  die  Komplikationen, 
welche  durch  sie  bedingt  sind  oder  neben  ihr  auftreten.  Am  häufigsten 
von  allen  Sinuserkrankungen  sind  die  otitischen,  und  gerade  hierbei  ist  die 
Beteiligung  der  Papille  wesentlich  häufiger  als  bei  den  übrigen.  Es  ist 
interessant,  daß  Uhthoff  zu  dem  Ergebnis  kommt,  daß  hierbei  die  nicht 
prominente  Neuritis  optica  ungefähr  die  gleiche  diagnostische  und  für  die 
operative  Therapie  maßgebende  Bedeutung  hat  wie  die  eigentliche  Stau- 
ungspapille. Ich  halte  es  für  ganz  überwiegend  wahrscheinlich,  fast  zweifel- 
los, daß  es  sich  in  diesen  Fällen  überhaupt  um  Stauungspapille  handelt, 
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auch  bei  der  sogenannten  nicht  prominenten  Neuritis  optica.  Es  wäre 
jedenfalls  wichtig,  diese  letzteren  Fälle  soweit  wie  möglich  mit  dem  bin- 
okularen Augenspiegel  und  dem  Adaptometer  zu  untersuchen  und  außer- 
dem den  Lumbaidruck  zu  messen.  Dann  wird  sich  wahrscheinlich  heraus- 
stellen, daß  mit  seltenen  Ausnahmen  Stauungspapille  auf  der  Basis  er- 
höhten Hirndrucks  vorliegt.  Wie  ich  nachträglich  sehe,  kommt  Morax 
(487)  auf  Grund  eines  sehr  genau  untersuchten  eigenen  Falles  und  der 
Literatur  zu  dem  gleichen  Ergebnis:  Die  Papillenschwellung  hat  die  gleiche 
Bedeutung  wie  bei  Tumoren,  der  Lumbaidruck  ist  erhöht,  eine  infektiöse 
Meningitis  liegt  nicht  vor,  im  Opticus  findet  sich  nur  Ödem,  keine  Ent- 
zündung, keine  Mikroorganismen.  Meistens  ist  das  Sehvermögen  nicht 
beeinträchtigt. 

Ich  stehe  deshalb  auf  dem  Standpunkt,  daß  die  Bezeichnung  Neuritis 
optica  für  diese  Fälle  abzulehnen  ist,  es  handelt  sich  um  Stauungspapille. 
Eine  Sonderstellung  nehmen  die  Fälle  ein,  wo  eine  Stauungspapille  ohne 
funktionelle  Störung  sich  nach  erfolgreicher  Operation  am  Processus 
mastoideus  und  dem  Sinus  erst  ausbildet.  Auch  hierüber  hat  Uhthoff 
eingehend  berichtet,  ich  darf  darauf  verweisen.  Theoretisch  sind  diese 
Fälle  bisher  nicht  mit  genügender  Sicherheit  zu  verwerten. 

Wenn  Uhthoff  an  einem  größeren  Sektionsmaterial  festgestellt  hat, 
daß  bei  Sinusthrombose  mit  Stauungspapille  in  25  %  unkomplizierte  Fälle 
vorlagen,  d.  h.  solche,  wo  keine  weitere  intrakranielle  Erkrankung  auf- 
gedeckt wurde,  so  beweist  das  noch  nicht,  daß  in  diesen  Fällen  Druck- 
steigerung auszuschließen  ist.  Immer  wieder  ist  darauf  hinzuweisen,  daß 
für  die  theoretische  Bewertung  solcher  Ergebnisse  die  Lumbalpunktion 
unerläßlich  ist,  und  daß  sich  beweisende  Statistiken  nur  bei  ihrer  regel- 
mäßigen Heranziehung  aufstellen  lassen.  Einstweilen  glaube  ich  jeden- 
falls, daß  auch  in  diesen  25  %  der  Fälle  echte  Stauungspapille  bestanden  hat. 

§  23.  Es  ist  eine  Tatsache,  daß  bei  Nierenerkrankungen  neben 
dem  gewöhnlichen  Bild  der  Retinitis  albuminurica  ohne  oder  mit  Beteili- 
gung der  Papille  sehr  selten  auch  ein  ophthalmoskopischer  Befund  vor- 
kommt, der  sich  von  der  echten  Stauungspapille,  wie  sie  bei  Tumoren  und 
anderen  raumbeengenden  Prozessen  im  Schädel  auftritt,  nicht  unterscheiden 
läßt.  Diese  Tatsache  weist  zunächst  darauf  hin,  daß  man  bei  dem  ophthal- 
moskopischen Bild  der  Stauungspapille  nicht  versäumen  soll,  den  Urin  zu 
untersuchen.  Die  Bedeutung  dieses  Papillenbefundes  ist  bereits  von 
Leber  (870)  in  den  §  412  und  §  455  des  näheren  erörtert  worden.  Teil- 
weise handelt  es  sich  um  Papillitis  mit  Sehstörung,  also  um  einen  intra- 
okularen Prozeß,  wobei  sich  die  Entzündung  besonders  in  der  Papille 
lokalisiert.    Andererseits  gibt  es  aber  auch  Fälle,  wo  das  Fehlen  von  Seh- 
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Störung  im  Zusammenhang  mit  dem  ophthalmoskopischen  l>i!d  für  echte 
Stauungspapille  spricht,  wo  eine  ausgesprochene  Beziehung  zum  Auftreten 
urämischer  Anfälle  besteht  und  das  Vorhandensein  von  intrakranieller 
Drucksteigerung  mehrfach  durch  die  Lumbalpunktion  nachgewiesen  ist. 
Bördle y  und  Cushing  (407)  haben  diesen  Zusammenhang  mit  intra- 
kranieller Drucksteigerung  besonders  betont  und  auch  durch  druckent- 
lastende Eingriffe  Besserungen,  wenn  auch  nicht  Dauerheilungen  erzielt. 
So  auch  Semple  (580).  Wir  sind  also  zu  der  Annahme  berechtigt,  daß 
auf  der  Basis  von  Nephritis  gelegentlich  echte  Stauungspapille 
vorkommt,  wobei  das  Bindeglied  wahrscheinlich  in  einem  Ventrikel- 
hydrops  zu  suchen  ist.  In  theoretischer  und  therapeutischer  Beziehung 
ist  es  deshalb  wünschenswert,  daß  in  keinem  Fall,  wo  der  klinische  Befund 
auf  diese  Deutungsmöglichkeit  hinweist,  die  Lumbalpunktion  versäumt 
wird. 

In  einem  Fall  von  Kampherstein  (439),  wo  angegeben  ist:  rechts 
typische  Stauungspapille,  links  Neuritis  optica  mit  leichter  Schwellung, 
würde  ich  unbedenklich  doppelseitige  Stauungspapille  in  verschiedener 
Stärke  diagnostizieren.  Der  Verfasser  ist  selber  der  Meinung,  daß  die 
Stauungspapille  bei  Nephritis  ein  Zeichen  einer  Gehirnkomplikation  und 
zwar  erhöhten  Drucks  ist,  eine  Ansicht,  der  ich  vollkommen  beipflichte. 
Ich  habe  in  einem  Fall  von  Kriegsnephritis  mit  Stauungspapille  bei  der 
Lumbalpunktion  einen  Druck  von  230  gefunden  und  20  ccm  entleert, 
nach  6  Tagen  begann  bereits  die  Rückbildung  der  Papillenschwellung,  die 
nach  14  Tagen  vollständig  war.  Beobachtung  5  Monate.  In  einem  zweiten 
Fall  bei  Schrumpfniere  ging  die  Schwellung  nach  zwei  Punktionen  innerhalb 
3  Wochen  (Patient  konnte  nicht  länger  bleiben)  nur  wenig  zurück,  der 
Visus  hob  sich  aber  schon  nach  der  ersten  Punktion  um  3/io- 

Anders  sind  dagegen  die  Fälle  zu  beurteilen,  wie  sie  z.  B.  Raubitschek 
(850)  unter  dem  Titel:  Über  alternierende  Papillitis  bei  Albuminurie  be- 
schrieben hat.  Im  ersten  Fall  trat  die  Erkrankung  des  linken  Auges  bei 
normalem  rechten  mit  hochgradiger  Herabsetzung  der  Sehschärfe  und 
starker  Gesichtsfeldbeschränkung  auf.  Ophthalmoskopisch  hochgradige 
Stauungspapille.  Schon  nach  11  Tagen  Beginn  der  Rückbildung  mit  weiß- 
licher Verfärbung  der  Papille  und  Verengerung  der  Gefäße.  Bald  darauf 
eine  ähnliche  Erkrankung  am  anderen  Auge,  hier  wurde  auch  ein  zentrales 
Skotom  festgestellt.  Verlauf  ähnlich,  das  Sehvermögen  hob  sich  zwar, 
blieb  aber  dauernd  geschädigt.  Diese  Daten  weisen  mit  aller  Bestimmt- 
heit darauf  hin,  daß  es  sich  hier  nicht  um  Stauungspapille  gehandelt  haben 
kann.  Ein  lokaler  Prozeß,  vermutlich  auf  der  Basis  von  Gefäßerkrankung, 
dürfte  die  Erklärung  abgeben.  Dies  nimmt  übrigens  der  Verfasser  selber 
an,  der  auch  in  einem  zweiten  Fall  ähnlichen  Verlauf  beschreibt,  nur  daß 
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dort  die  Erkrankung  der  beiden  Augen  im  Verlauf  von  1  Jahr  auf- 
einander folgte.  Von  Stauungspapille  spricht  er  nur  bei  Schilderung  des 
ophthalmoskopischen  Befundes.  Auch  hier  wäre  es  wünschenswert, 
den  Ausdruck  zu  vermeiden  für  Befunde,  die  man  selber  nicht 
für  Stauungspapille  hält. 

§  24.  Daß  auf  der  Basis  von  Arteriosklerose  auch  ohne  nachge- 
wiesenes Eiweiß  im  Urin  gelegentlich  ein  Papillenbefund  vorkommt,  der 
an  Stauungspapille  erinnert  oder  demselben  gleicht,  darf  man  nach  An- 
gaben aus  der  Literatur  als  sicher  annehmen.  Freilich  sind  zwei  von  Stöl- 
ting  (449)  mitgeteilte  Fälle,  in  denen  ihm  der  Augenspiegelbefund  die  Dia- 
gnose Hirntumor  nahelegte,  nach  der  Art  der  Papillenerkrankung,  der 
Sehstörung  und  besonders  der  Verlaufsweise  so  abweichend  von  dem  ge- 
wöhnlichen Bild,  daß  sie  bei  dem  jetzigen  Stand  unserer  Kenntnisse  wohl 
zu  eingehender  Differentialdiagnose  Veranlassung  gegeben  hätten.  Der 
Verfasser  spricht  auch  selber  von  Neuritis  mit  zunehmender  Schwellung, 
der  ein  entsprechender  Verfall  des  Sehvermögens  parallel  ging.  Später 
sagt  er,  in  dem  einen  Fall  sei  die  Neuritis  in  Stauungspapille  übergegangen. 
Leider  ist  eine  mikroskopische  Untersuchung  der  Sehnerven  und  der  Pa- 
pille nicht  gemacht  worden,  was  bei  dem  sonstigen  hohen  Interesse  der 
Beobachtungen  zu  bedauern  ist.  Man  wird  sagen  dürfen,  um  Stauungs- 
papille hat  es  sich  in  diesem  Fall  sicher  nicht  gehandelt. 

Das  gleiche  gilt  für  die  interessante  Beobachtung  von  Harms  (456) 
wo  Schrumpfniere  und  Herzhypertrophie  bestanden,  während  keinerlei  Zei- 
chen für  ein  intrakranielles  Leiden  vorhanden  waren  und  schon  ophthalmo- 
skopisch hochgradige  Veränderungen  an  den  Gefäßen  nachgewiesen  werden 
konnten.  Auf  dem  einen  Auge  bestand  zudem  ein  zentrales  Skotom. 
Wenn  es  auch  nicht  möglich  ist.  die  Ursache  der  Papillenschwellung  hier 
in  allen  Einzelheiten  sicherzustellen,  so  nötigen  doch  die  Begleit- 
umstände, diesen  Fall  von  der  Diagnose  Stauungspapille  aus- 
zuschließen, für  die  nur  die  Höhe  der  Schwellung  sprach,  während  alle 
anderen  Symptome  die  Deutung  beanstanden  lassen,  v.  Michel  hat  schon 
in  der  Diskussion  dieselbe  ablehnende  Haltung  eingenommen. 

Schwierig  ist  eine  Stellungnahme  zu  den  Fällen,  die  als  Stauungs- 
papille bei  Bluterkrankungen  (Chlorose,  schwere  Anämie,  Leukämie, 
Polyzythämie)  beschrieben  worden  sind. 

§  25.  Chlorose:  Schmidt- Rimpler  (316)  sagt  darüber:  »Von  Erkran- 
kungen des  Augenhintergrundes  ist  besonders  die  Neuritis  optica  zu  nennen. 
Dieselbe  verknüpft  sich  bisweilen  mit  einer  stärkeren  ödematösen  Schwel- 
lung und  kann  so  den  Anschein  einer  Stauungspapille  gewinnen.     Jedoch 
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wird  man  bei  ChlorotischeD  und  Anämischen  immer  eher  an  die  Möglich- 
keil einer  von  der  Blutmischung  abhängigen,  wässerigen  Durchtränkung 
des  Gewebes,  die  sich  zu  der  einfachen  Neuritis  optica  hinzugeselit,  denken 
müssen,  als  an  eine  von  intrakranieller  Drucksteigerung  abhängige  Stau- 
ungspapille. Ich  habe  derartige  Fälle  lange  beobachtet,  bei  denen  volle 
Sehschärfe  bestand«1).  Er  weist  dann  auf  Gowers  (619)  und  Williams 
(619)  hin,  die  häufig  Hyperopie  bei  diesen  neuritischen  Affektionen  sahen 
(Scheinneuritis?),  ferner  könne  man  an  Sehnervenscheidenblutungen  denken. 
Er  zitiert  dann  einen  Fall  von  Litten  und  Hieschberg  (i"6),  wo  bei 
leichter  Anämie  doppelseitige  Stauungspapille  mit  Erblindung  bestand, 
nach  5  Wochen  war  das  ophthalmoskopische  Bild  normal,  es  stellte  sich 
zentrales  Skotom  heraus,  das  allmählich  an  Größe  abnahm. 

Schon  diese  Angaben  veranlassen  zu  einigen  prinzipiellen  Bemerkungen. 
In  dem  zuletzt  erwähnten  Fall  ist  es  von  vornherein  klar,  daß  keine  un- 
komplizierte Stauungspapille,  sondern  eine  Sehnervenentzündung  am  di- 
stalen Ende  mit  Beteiligung  der  Papille  bestand.  Höchstens  wäre  noch 
an  eine  akute  intrakranielle  Drucksteigerung  mit  Druckwirkung  auf  die 
Optici  zu  denken.  Heute  würde  eine  Lumbalpunktion  in  solchem  Falle 
sofort   Klarheit  bringen. 

Gegenüber  den  längere  Zeit  und  in  unverändertem  Zustand  beobach- 
teten Schwellungen  bei  Hyperopie  müßte  die  Diagnose  Pseudoneuritis  aus- 
geschlossen sein,  ehe  wir  überhaupt  einen  sicheren  pathologischen  Befund 
anerkennen  können.  Ebenso  bleibt  eine  Anzahl  weiterer  Fälle,  die  in  der 
Literatur  als  Stauungspapille  bei  Chlorose  geführt  werden,  in  der  Deutung 
unsicher,  und  es  ist  für  die  Zukunft  zu  verlangen,  daß  gerade  solche  prin- 
zipiell wichtigen  Fälle  mit  allen  Hilfsmitteln  aufgeklärt  werden. 

Meller  (8  13)  hat  neuerdings  folgenden  Fall  von  Stauungspapille  bei  Chlorose 
mitgeteilt : 

Beginn  mit  Doppelsehen,  Kopf-  und  Nackenschmerzen,  Ohrensausen.  Links 
Abduzensparese.  Rechts  S  =  6  12,  links  S  =  6/8.  Rechts  Schwellung  von  4  D, 
rötlich  glasiges  Aussehen,  einige  Blutungen,  Gefäßursprung  von  einer  Trübung 
verdeckt,  weißliche  Fleckchen  um  die  Makula.  Links  Schwellung  von  2  D,  sonst 
ähnlicher  Befund  wie  rechts.  Auch  hier  Fleckchen  in  der  Makula.  Nerven- 
befund normal,  Hämoglobin  40°/0,  sonst  Blutbefund  normal.  Parese  des  Externus 
in  2  Wochen  verschwunden  bei  Eisendiät  und  Ruhe.  Nach  2  Monaten  Papillen 
blaß,   aber  Sehschärfe  und  Gesichtsfeld  normal,   nach  10  Jahren  derselbe  Befund. 

Von  den  bei  Wilbraxd-Säxger  angeführten  Fällen,  die  ich  zurzeit  nur  zum 
Teil  im  Original  einsehen  kann,   führe  ich  folgende  an: 

Hawthorn'e  (375),  doppelseitige  Neuritis  optica,  verbunden  mit  einer  Läh- 
mung des  rechten  Abduzens. 


4)  Ich  kann  in  solchen  Fällen,  die  gar  keine  Sehstörung  zeigten,  die  Annahme 
einer  »einfachen  Neuritis  optica«  mangels  jeder  Begründung  nicht  für  zutreffend 
halten. 

5* 
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Remes  (3  82),  1  6 jähriges  chlorotisches  Mädchen,  doppelseitige  Stauungs- 
papille und  geringe  Parese  des  linken  Abduzens,  über  Funktionen  im  Referat 
nichts  enthalten.  Sechs  Monate  später  waren  die  Erscheinungen  nach  einer 
Eisenbehandlung  verschwunden. 

Patrick  i  3 1 4  a),  Parese  des  Rectus  externus,  Anfälle  von  Amaurose  und 
Schwindel,  Stauungspapille,  Blutungen  in  der  Netzhaut,  starke  Gesichtsfeld- 
beschränkung und  Herabsetzung  des  Sehvermögens.  Außerdem  Symptome 
schwerer  Chlorose.  Wegen  letzterer  und  des  Fehlens  von  Herdsymptomen  wurde 
die  Diagnose  Tumor  fallen  gelassen,  die  eingeleitete  Behandlung  soll  die  Richtig- 
keit der  ausschließlich  chlorotischen  Ursache  ergeben  haben. 

Eddisox  und  Teale  (200),  2  6 jähriges  Mädchen,  seit  3  Wochen  Sehstörung 
rechts,  die  mit  Schmerzen  und  Tränen  begann  und  in  2  Tagen  zu  totaler  Er- 
blindung führte.  Rechts  S  =  Handbewegungen,  Links  S  =  6  24-  Rechts  starke 
Schwellung  der  Papille  und  umgebenden  Retina,  einige  Blutungen.  Links  ähnliche 
Veränderungen,  weniger  ausgesprochen.  Nach  8  Tagen  beginnende  Besserung, 
nach  3  Wochen  Rückgang,  Besserung  der  ophthalmoskopischen  Erscheinungen, 
nach  einigen  Monaten  Jaeger  III  gelesen. 

Griffith  (1  71)  erwähnt  im  Anschluß  daran  3  Beobachtungen  von  Gowers, 
(Journal  of  May  1881),  von  Neuritis  optica  mit  Chlorose,  die  bei  Allgemein- 
behandlung sich  besserte.  In  einem  Fall  waren  weiße  Flecke  in  der  Makula 
da.  In  den  GowERsschen  Fällen  fehlten  Zerebralerscheinungen  vollständig.  2  Fälle 
hat  Griffith  selber  mitgeteilt: 

1.  19 jähriges  Mädchen,  Chlorose,  ausgesprochene  Neuroretinitis,  an  Retinitis 
albuminurica  erinnernd.  Nach  einem  Fall  auf  den  Kopf  traten  schwere  Gehirn- 
störungen auf,  nach  wenigen  Tagen  Tod.  Sektion:  Tumor,  anscheinend  tuber- 
kulös im  rechten  Okzipitallappen.     Gehirnhäute  an  der  Basis  verdickt  und  trüb. 

2.  2 2 jähriges  Mädchen  mit  Erscheinungen  der  Chlorose,  Kopfschmerzen, 
gelegentliches  Erbrechen.  Beiderseits  Papillenschwellung  mit  verwaschenen 
Grenzen,  über  Sehvermögen  keine  Angaben.  Bei  Eisenbehandlung  Rückgang  der 
Erscheinungen,   nach    I    Jahr  alles  normal. 

Riegel1)  (332),  doppelseitige  Stauungspapille  mit  weißer  Sternfigur  in  der 
Makula,  Spuren  von  Eiweiß,  aber  keine  Zylinder,  zugleich  bestanden  chlorotische 
Erscheinungen. 

Engelhardt  (3  46),  1 8 jähriges  Mädchen  mit  Chlorose.  Die  Diagnose  war 
auf  Tumor  gestellt  worden,  bei  der  Sektion  ergab  sich  aber  nur  eine  Anämie 
des  Gehirns.  Zunächst  unter  starken  Kopfschmerzen  Erblindung  mit  Stauungs- 
papille und  daran  anschließend  papillitische  Atrophie.  Später  traten  hinzu 
Hypalgie,   Anosmie,   Reflexionsanomalien  und   allgemeine  Krämpfe. 

Wilbrand-Säxger,  2  3 jähriges  Mädchen  mit  hochgradigen  Kopfschmerzen, 
stark  geschwollene  Papillen,  die  ein  weißgrau  gestricheltes  Aussehen  hatten. 
Behandlung  Bettruhe  und  Lumbalpunktion,  Sehvermögen  zeigte  keine  erhebliche 
Störung,  nach  1 2  Jahren  war  es  nahezu  normal,  ebenso  das  Gesichtsfeld,  aber 
ophthalmoskopisch  papillitische  Atrophie.      Gesamtbefinden  normal. 

Zwei  Fälle  von  Kampherstein  sind  nur  kurz  besprochen,  über  den  Verlauf 
derselben  fehlen  Angaben. 

Posey  (573),  21jährige  Kranke,  doppelseitige  Neuroretinitis  mit  besonders 
stark  ausgesprochenem  Netzhautödem,  beiderseits  mit  hochgradig  geschlängelten 
Netzhautvenen.      Blutungen  fehlten.      Gesichtsfeld  beiderseits  hochgradig  konzen- 


1)  Zitiert  nach  Wilbrand-  Sänger,  die  dortige  Literaturangabe  ist  unrichtig. 
die  Arbeit  konnte  ich  nicht  auffinden. 
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Irisch  eingeengt,  außerdem  großes  absolutes  zentrales  Skotom.  Allgemeinunter- 
suchung:   Chlorose,   außerdem  Mitralinsuffizienz   und  Stenose. 

W.  Schmidt  (296),  H  jähriges  Mädchen,  Kopfschmerzen,  Sehstörung,  starke 
Hyperämie.  Papillen  hochgradig  geschwollen,  kleine  Blutungen,  weiße  Fleckchen 
um  die  Makula,  Urin  normal.  Sehschärfe  6  24  bzw.  6/is-  Wegen  starker  Bei- 
mischung von  hysterischen  Symptomen  hält  Verfasser  später  die  Angaben  über 
das  Sehvermögen  für  zweifelhaft.  Bemerkenswert  ist,  daß  das  auffallend  stark 
entwickelte  Mädchen  noch  nicht  menstruiert  hatte.  Bei  einer  Eisentherapie  wird 
das  Sehvermögen  normal  bis  auf  ein  ringförmiges  Skotom.  Die  Schwellungen 
der  Papillen  gehen  zurück,  die  Fleckchen  werden  weniger,  bei  der  Entlassung 
aber  noch  kein  normaler  Befund. 

Bitsch  (143  :  Der  Verlauf  des  Falles  spricht  für  eine  schwere  Anämie,  die 
damalige  Blutuntersuchung  (|  879)  für  Einzelheiten  ungenügend.  Anzeichen  eines 
Gehirnleidens  fehlen.  Urin  ohne  Eiweiß.  Die  Augenaffektion  setzte  mit  starker 
Sehstörung  ein.  Ophthalmoskopisch  zunächst  sehr  enge  Arterien,  ganz  ver- 
waschene und  prominente  Papillen,  weite  und  geschlängelte  Venen.  Weißliches 
Exsudat  auf  dem  Papillenrand.  Später  bildeten  sich  dieselben  zurück,  es  kam 
zum  Auftreten  massenhafter  hellgelber  glänzender  Fleckchen  in  der  Betina,  die 
dann  auch  wieder  zurückgingen.  Die  Papillen  blieben  blaß.  Das  Sehvermögen 
stellte  sich  rechts  teilweise,  links  auf  */2  her. 

Oppenheim  (Lehrbuch;  erwähnt  einen  Fall  von  »Neuritis  optica«  bei  Chlorose 
und  Menstruationsstörungen  und  ist  geneigt,  eine  Meningitis  serosa  für  die 
Papillenerkrankung  verantwortlich   zu  machen. 

Bentz  berichtet  über  einen  Fall  von  Stauungspapille  mit  spontaner  Bück- 
bildung bei  schwerer  Anämie. 

Meller  hat  darauf  hingewiesen,  daß  in  einer  Reihe  der  mitgeteilten 
Fälle  Stauungspapille  mit  einseitiger  Abducenslähmung  verbunden  ge- 
wesen  sei,  der  gleiche  Symptomenkomplex  fand  sich  nach  Otitis,  nach 
schweren  Blutverlusten  (Xeuburger  379),  sowie  nach  Zahnextraktion 
(Herr MANN  242).  Als  ansprechendste  Erklärung  nimmt  er  eine  Throm- 
bose des  Sinus  cavernosus  an.  Er  betont  auch,  daß  andere  Lähmungen 
als  die  des  Abduzens  nie  vorkämen.  Leber  hat  als  sicher  hingestellt, 
daß  bei  Chlorose  Stauungspapille  in  Verbindung  mit  Sinusthrombose  vor- 
komme, dies  beweise  der  Fall  von  v-Voss,  wo  bei  der  Sektion  Thrombose 
des  Sin.  longitudinalis  und  beider  Transversi  gefunden  wurde.  Eine  Throm- 
bose des  Sinus  cavernosus  ist  aber  bisher  in  diesen  Fällen  anatomisch  nicht 
nachgewiesen. 

Gegen  die  Erklärung  Mellers  ließe  sich  auch  noch  anführen,  daß,  wie 
an  anderer  Stelle  bereits  erwähnt  wurde,  Thrombose  des  Sinus  cavernosus 
für  gewöhnlich  nicht  mit  Stauungspapille  verbunden  ist,  vielmehr,  wenn 
sie  vorkommt,  im  allgemeinen  Komplikationen  anzunehmen  sind. 

Eine  Durchsicht  der  erwähnten  Fälle  führt  aber  außerdem  zu  der 
Ansicht,  daß  in  einem  beträchtlichen  Teil  derselben  nicht  genügend  klar- 
gestellt ist,  ob  Stauungspapille  oder  Papillitis  vorgelegen  hat.  Dies  kommt 
übrigens  auch  in  der  Bezeichnung  der  Autoren  schon  zum  Ausdruck.    Haw- 
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thorne  spricht  von  Neuritis  optica,  Eddison  und  Teale  ebenfalls,  ebenso 
Gowers,  Posey  von  Neuroretinitis,  Schmidt  von  Papilloretinitis,  Bitsch 
von  Neuroretinitis.  Es  ist  auch  bemerkenswert,  wie  oft  der  bei  echter 
Stauungspapille  seltene  Befund  von  einer  Fleckchengruppe  in  der  Makula 
erwähnt  wird.  Gegen  Stauungspapille  und  für  Papillitis  spricht  weiter 
die  hochgradige  Sehstörung,  mit  der  die  Krankheit  häufig  eingesetzt  hat, 
nachgewiesenes  Skotom,  der  verhältnismäßig  rasche  Rückgang  der  Pa- 
pillenschwellung mit  trotzdem  anschließender  weißer  Verfärbung 
der  Papille.  Alle  Fälle  dieser  Art  können  nicht  als  unkomplizierte  Stau- 
ungspapillen anerkannt  werden.  Vielmehr  hat  die  Augenerkrankung  die 
größte  Ähnlichkeit  mit  den  Befunden,  wie  sie  bei  Nephritis  nichts  seltenes 
sind.  Die  sehr  ausgesprochenen  Gehirnerscheinungen,  z.  B.  im  Fall  Engel- 
hardt,  blieben  unaufgeklärt.  Wenn  bei  der  Sektion  nur  eine  Anämie  des 
Gehirns  gefunden  wurde,  so  scheint  mir  das  nur  zu  beweisen,  daß  eine 
genaue  mikroskopische  Untersuchung  nicht  vorgenommen  wurde.  In  dem 
MELLERSchen  Fall  war  zwar  die  Herabsetzung  des  Sehvermögens  gering 
(6/i2  bzw.  6/s)>  aber  auch  hier  waren  bereits  nach  2  Monaten  die  Papillen 
blaß,  was  für  eine  rückgängige  Stauungspapille  sehr  auffallend  wäre.  Ich 
vermisse  unter  den  mitgeteilten  Fällen  solche,  wie  sie  Schmidt-Rimpler 
summarisch  erwähnt,  d.  h.  einfache  glasige  Papillenschwellung  bei  nor- 
malen Funktionen.  Fälle  dieser  Art  wären  als  Stauungspapillen  anzu- 
erkennen, es  ist  aber  sehr  wohl  möglich,  daß  ihre  Ursache  in  einer  Erhöhung 
des  intrakraniellen  Druckes  zu  finden  wäre,  da  nach  Lenhartz  (zitiert  nach 
Wilbrand-Sänger)  solche  Drucksteigerungen  bei  schwerer  Chlorose  häufig 
vorkommen.  Somit  scheint  sich  für  das  Kapitel  Stauungspapille  bei  Chlo- 
rose auf  Grund  der  bisher  vorliegenden  Mitteilungen  folgender  Standpunkt 
als  berechtigt  herauszustellen: 

Bei  Chlorose  kommen  selten  reine  Papillenschwellungen  vom  ophthal- 
moskopischen Aussehen  der  Stauungspapille  vor  bei  normalen  Funktionen. 
Bei  diesen  ist  in  Zukunft  durch  regelmäßige  Anwendung  der  Lumbalpunk- 
tion die  theoretisch  wichtige  Frage,  ob  sie  auf  Drucksteigerung  beruhen, 
zur  Entscheidung  zu  bringen.  Häufiger  sind  Fälle  beobachtet  vom  ophthal- 
moskopischen Typ  der  Papilloretinitis  mit  mehr  oder  minder  starker  Seh- 
störung, Neigung  zu  verhältnismäßig  rascher  Rückbildung  mit  Hinter- 
bleiben atrophischer  Verfärbung  der  Papille.  Die  Fälle  der  zweiten  Gruppe 
gehören  wahrscheinlich  zur  Papillitis,  doch  ist  auch  bei  ihnen  systematische 
Lumbalpunktion  angezeigt,  um  ihr  Verhältnis  zur  echten  Stauungspapille 
aufzuklären. 

§  26.  In  einzelnen  Fällen  von  Polyzythämie  sind  geringe  oder  etwas 
stärkere    Schwellungszustände    am     Sehnervenkopf    beobachtet     worden 
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(Hirschberg,  Posey,  Harms  [zitiert  bei  Behr],  Behr  663,  Hegner  741). 
Wo  ihre  Entstehung  beobachtet  werden  konnte,  zeigte  sich  eine  überaus 
langsame  Zunahme  bei  normalen  Funktionen. 

So  wurde  in  einem  Fall  von  Behr  (1904)  gefunden:  Papille  hyperämisch, 
Grenzen  verwaschen,  Venen  stark  gefüllt,  mäßig  geschlängelt.  1907  beginnende 
Stauungspapille  von  2  D,  sonst  unverändert.  1909  beiderseits  ausgesprochene 
Stauungspapille,  sonst  wie  früher. 

Hegner  fand  Schwellung  von  3  D,  Sehschärfe,  Gesichtsfeld,  auch  die  Stäbchen- 
funktion normal. 

Behr  schreibt  mit  Recht,  daß  auch  die  von  den  ersten  drei  Autoren 
beobachteten  Fälle  von  Neuritis  Anfangszustände  von  Papillenödem  wären 
und  rechnet  sie  zur  Stauungspapille.  Er  nimmt  an,  daß  die  Gefäßausdeh- 
nung und  Stromverlangsamung  den  Austritt  von  Flüssigkeit  begünstige, 
dadurch  müsse  eine  Verlangsamung  des  Abflusses  zustande  kommen  und 
hiermit  eine  gewisse  Stauung.  Die  ableitenden  Lymphbahnen  sollen  den 
Anforderungen  nicht  mehr  gewachsen  sein,  dadurch  entsteht  Ödem.  Anato- 
misch fand  er  in  seinem  Fall  Ödem,  das  sich  in  die  Retina  fortsetzte,  der 
sklerale  Teil  der  Lamina  verlief  gestreckt,  der  chorioideale  war  etwas  vor- 
getrieben, nur  ganz  vereinzelte  kleinzellige  Elemente.  Im  Sehnerven  in 
der  Umgebung  der  Gefäße  und  unter  der  Pia  Spalträume  mit  geronnener 
Masse  um  die  Zentralgefäße.  Etwas  mehr  Rundzellen.  Der  Subarachno- 
idealraum  in  seinem  distalen  Ende  verbreitert,  keine  entzündlichen  Ver- 
änderungen. Eine  zerebrale  Ursache  will  er  ausschließen,  weil  sich  bei  der 
Sektion  außer  Hyperämie  und  Ödem  am  Gehirn  nichts  Pathologisches  fand. 

Wenn  diese  Ansicht  auch  sehr  wahrscheinlich  zutrifft,  so  würde  ich 
in  solchem  Fall  doch  aus  theoretischen  Gründen  Lumbalpunktion  für  er- 
wünscht halten.  Trifft  die  BEHRSche  Ansicht  zu,  daß  es  sich  um  ein  reines 
Ödem  aus  lokaler  peripherer  Ursache  handle,  so  kann  man  schließlich 
nichts  dagegen  einwenden,  wenn  der  Befund  als  Stauungspapille  bezeichnet 
wird.  Ich  habe  dieselbe  ja  auch  als  einfaches,  nicht  entzündliches  Ödem 
der  Papille  gekennzeichnet.  Es  ist  aber  nicht  zu  vergessen,  daß  hier  nach 
dieser  Erklärung  das  Primäre  eine  Erweiterung  der  Blutgefäße  mit  ver- 
langsamter Zirkulation  ist,  also  ein  durchaus  anderes  Moment,  als  für  die 
Stauungspapille  aus  intrakranieller  Ursache  zutrifft1). 

Ganz  ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  Leukämie.  Auch  hier 
wurde  in  seltenen  Fällen  (Perrin-  Poncet  117,  Oeller  139,  Osterwald 
159,  Kerschbaumer  265,  Back  320,  Schminck  355,  Grunert  360,  Bondi 
358,  Lutkewitsch  418,  Hegner  741.  Kambe  843,  Carlotti  537,  Feilchen- 


1)  Anmerkung  während  der  Korrektur:  Böttner,  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med. 
Bd.  132  H.  i/2  1920  hat  bei  der  Polyzythämie  erhebliche  Steigerung  des  Spinal- 
drucks nachgewiesen  und  macht  diese  für  das  Entstehen  von  Stauungspapille 
mit  verantwortlich. 
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feld  347)  Stauungspapille  beschrieben  und  zum  Teil  anatomisch  unter- 
sucht (Oellee,  Back,  Osterwald,  Kerschbaumer,  Kambe).  Was  den 
ophthalmoskopischen  Befund  angeht,  so  kommen  Schwellungen  von  er- 
heblicher Höhe  bis  6  D  vor,  meist  sind  Blutungen  ins  Gewebe  der  Papille 
eingelagert,  und  fast  immer  wurden  Blutungen  und  weiße  Flecken  in  der 
übrigen  Retina  gefunden.  Immerhin  sind  das  keine  Veränderungen,  die 
gegenüber  der  typischen  Stauungspapille  durchgreifende  Verschiedenheiten 
darstellen. 

Anatomisch  wurde  mächtiges  Ödem  gefunden,  das  den  Rand  der  Netz- 
haut von  der  Papille  abdrängte,  Blutungen,  größere  und  kleinere  Lympho- 
zytenherde,  massenhafte,  strotzend  gefüllte  Gefäße.  Als  Erklärung  für  das 
Zustandekommen  des  Ödems  wird  von  den  Autoren  (Oeller,  Kambe) 
auf  eine  Erweiterung  der  Gefäße  und  Stromverlangsamung  hingewiesen, 
dies  könne  nach  Oeller  nur  auf  Kosten  der  perivaskulären  Lymphräume 
geschehen,  die  wiederum  zur  Lymphstauung  führen  müsse.  Die  Unnach- 
giebigkeit  des  Foramen  sclerae  verstärkt  dann  wieder  diese  ungünstigen 
Verhältnisse,  und  so  kommen  mächtige  Lymphstauungen  zustande.  Also 
eine  ganz  ähnliche  Erklärung  wie  bei  der  Polyzythämie.  Hält  man  sie  für 
zutreffend,  so  fragt  man  sich  nur  vergeblich,  warum  dies  Papillen  ödem  bei 
der  Leukämie  zweifellos  zu  den  großen  Seltenheiten  gehört.  Auf  der 
anderen  Seite  liegt  kein  Grund  vor,  die  wohl  auf  Diapedese  zu  beziehende 
Ansammlung  von  Lymphozyten  als  eine  echte  Entzündung  aufzufassen 
und  somit  den  ophthalmoskopischen  Befund  als  Papillitis  zu  bezeichnen. 

Der  Fall  von  Osterwald  scheint  mir  in  mehrfacher  Beziehung  unklar, 
soweit  die  Diagnose  Stauungspapille  in  Betracht  kommt.  Klinisch  war  mit 
großer  Mühe  etwas  Schwellung  gesehen  worden,  auf  der  Dura  der  mittleren 
Schädelgrube  fand  sich  eine  Blutung,  an  den  Sinus  und  der  Dura  knotige 
lymphoide  Tumoren.  In  der  rechten  Papille  fanden  sich  massenhafte  An- 
häufungen von  Rundzellen,  links  eine  Ampulle.  Es  bestand  eine  Neuritis 
interstitialis,  in  den  Herden  des  Gehirns  wurden  Kokken  gefunden.  Hier 
kann  also  sowohl  eine  Papillitis  wie  eine  beginnende  Stauungspapille  aus 
intrakranieller  Ursache  vorgelegen  haben.  Die  Vergrößerung  der  Papille 
scheint  jedenfalls  mehr  durch  zellige  Elemente  als  durch  Ödem  bedingt 
gewesen  zu  sein. 

Im  ersten  Fall  von  Back  wird  die  Schwellung  der  Papille  nach  dem 
anatomischen  Befund  auf  die  enorme  Ausdehnung  der  mit  Leukozyten 
vollgepfropften  Blutgefäße  bezogen,  das  gleiche  gilt  für  die  Nervenfäser- 
schicht  der  Retina.  Außerdem  war  hier  eine  mächtige  flächenhafte  An- 
häufung von  Leukozyten  vorhanden,  welche  das  Stroma  ganz  unsichtbar 
machten.  Der  Fall  ist  also  im  Sinn  der  Stauungspapille  aus  lokaler  Ur- 
sache nicht  zu  verwerten. 
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Im  zweiten  Fall  des  gleichen  Autors  mit  starkem  Exophthalmus  be- 
stand nur  links  das  Bild  einer  Stauungspapille,  rechts  einzelne  geschlängelte 
und  ausgedehnte  Venen.  Anatomisch  wird  berichtet,  der  rechte  Sehnerv 
zeigte  bis  auf  eine  geringe  Papillitis  keine  Veränderung,  dagegen  stärkere 
Infiltrate  der  Arachnoidealscheiden.  Der  Supravaginalraum  dicht  von 
Rundzellen  durchsetzt,  Pia  und  Duralscheide  gleichfalls  infiltriert,  linke 
Papille  nur  unbedeutend  geschwellt,  eine  geringe  zellige  Infiltration  be- 
stand im  Optikus  um  die  Zentralgefäße,  der  Zwischenscheidenraum  war 
vollständig  von  einem  Infiltrat  eingenommen,  die  Scheiden  untereinander 
und  mit  dem  Sehnerven  verwachsen.  Nach  dieser  Beschreibung  kann  der 
Fall  jedenfalls  nicht  in  dem  Sinn  wie  die  von  Oeller  und  Kambe  als  Stau- 
ungspapille gedeutet  werden. 

Über  die  Frage,  ob  sich  das  Sehvermögen  in  den  charakteristischen 
Fällen  so  wie  sonst  bei  der  Stauungspapille  verhält,  läßt  sich  nichts  Be- 
stimmtes angeben.  Oellers  Patient  war  im  Leben  nicht  untersucht 
worden,  bei  Kambe  betrug  der  Visus  rechts  Finger  in  5  m,  links  5/7.  Da 
aber  auch  reichliche  Retinalherde  vorhanden  waren,  so  ist  unklar,  ob  die 
Stauungspapille  selbst  Sehstörung  gemacht  hat. 

Das  Ergebnis  lautet  demnach:  Bei  der  Leukämie  kommt  überaus 
selten  ein  ophthalmoskopischer  Befund  vor,  der  wie  Stauungspapille  aus- 
sieht, auch  anatomisch  in  den  Hauptpunkten  (vor  allen  Dingen  starkes 
Ödem)  mit  dem  Bild  der  typischen  Stauungspapille  übereinstimmt.  Zu 
diagnostischen  Irrtümern  wird,  aber  das  nur  selten  führen,  denn  das  Grund- 
leiden wird  in  diesen  Fällen  so  gut  wie  ausnahmslos  vorher  diagnostiziert 
sein,  und  man  wird  sich  dann  die  Erfahrung  zunutze  machen,  daß  gelegent- 
lich hierbei  Stauungspapille  ohne  intrakranielle  Ursache  vorkommen  kann. 
Eventuell  wäre  auch  hier  an  Lumbalpunktion,  zu  denken,  um  Drucksteige- 
rung auszuschließen. 

Wie  vorsichtig  man  aber  auch  bei  scheinbar  ganz  klaren  Fällen  sein 
muß,  zeigt  mir  folgende  eigene  Beobachtung: 

Bei  einer  Patientin  der  Medizinischen  Klinik  in  Halle  hatte  einer  meiner 
Assistenten  bei  einem  Fall  schwerer  Leukämie  Stauungspapille  festgestellt.  Ich 
fand  eine  starke  Papillenschwellung  und  einzelne  größere  Netzhautblutungen, 
konnte  mich  aber  mit  der  einfachen  Erklärung  Stauungspapille  bei  Leukämie 
nicht  beruhigen  und  veranlaßte  Lumbalpunktion.  Das  Ergebnis  war:  Druck  290, 
Nonne-Apelt  positiv,  Wassermann  positiv  in  Liquor  und  Blut.  Also  Stauungs- 
papille aus  intrakranieller  Ursache  (Lues),  die  entsprechende  Therapie  bewirkte 
Rückgang  der  Erscheinungen. 

§  27.  Bei  Skorbut  wurde  von  Seggel  (339)  leichte  Stauungspapille 
beschrieben,  die  Schwellung  betrug  3  D,  ging  zurück  und  kehrte  wieder. 
Die  Funktionen  waren   normal.     Als  Ursache  wurde  Sehnervenscheiden- 
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blutung  angenommen.     Der  Fall  kann  nur  registriert,  aber  nicht  weiter 
verwertet  werden. 

Der  Fall  von  Nieden  (256)  von  Stauungspapille  bei  Erythromel- 
algie  ist  als  solche  nicht  anzuerkennen,  da  er  rein  einseitig  war  und  mit 
schwerer  Sehstörung  einsetzte.    Zweifellos  Papillitis. 

§  28.  Wenn  bei  Bleivergiftungen  gleichfalls  Fälle  von  Stauungs- 
papille berichtet  werden,  so  kann  es  schon  nach  dem  klinischen  Verlauf 
gar  kein  Zweifel  sein,  daß  hier  so  gut  wie  ausnahmslos  Papillitis  vorliegt. 
Auch  Uhthoff  hält  die  Sehnervenerkrankungen  bei  Bleivergiftung  für  aus- 
schließlich entzündlich.  Die  akute  Sehstörung  mit  zentralem  Skotom  ist  ein- 
deutig. Stärkere  Papillenschwellungen  geben  also  keinerlei  Berechtigung,  von 
Stauungspapille  zu  sprechen.  Mir  scheint  diese  Auffassung  auch  mit  dem  von 
Rentz  mitgeteilten  Fall  von  »Stauungspapille«  bei  Bleivergiftung  vereinbar. 

Ganz  ausnahmsweise  mag  es  aber  vorkommen,  daß  die  Grundursache 
zu  Veränderungen  im  Schädelraum  führt,  welche  Drucksteigerung  be- 
wirken und  so  gewöhnliche  Stauungspapille  veranlassen  können.  So  ist 
in  dem  Fall  von  Nokkis  (116)  bei  der  Sektion  vermehrte  Zerebrospinal- 
flüssigkeit  und  eine  Ampulle  des  Sehnerven  gefunden,  was  wenigstens  auf 
jene  Deutungsmöglichkeit  hinweist. 

In  der  Beobachtung  von  Claude  Merle  und  Galezowski  (609)  wird 
direkt  erhöhter  intrakranieller  Druck  und  Abduzenslähmung  angegeben. 
Letztere  könnte  natürlich  auch  auf  eine  Neuritis  zurückzuführen  sein, 
während  in  dem  Fall  von  Mannaberg  (292)  sehr  ausgesprochene  Gehirn- 
symptome, Kopfschmerzen,  Erbrechen,  Schwindel,  sowie  Lähmung  des 
rechten  Facialis  und  Okulomotorius  berichtet  wird. 

Gesamtergebnis:  Echte  Stauungspapille  auf  Grund  von  Blei- 
vergiftung ist  extrem  selten,  falls  sie  vorkommt,  ist  die  Ur- 
sache intrakranielle  Drucksteigerung.  Die  meisten  Fälle  sind 
als  Papillitis  zu  diagnostizieren. 

Ebenso  sind  die  Papillenschwellungen,  die  bei  Chinin-  und  Opto- 
chinvergiftungen  vorkommen,  keine  Stauungspapille,  sondern  beruhen 
auf  der  hochgradigen  Gefäßerkrankung  bzw.  auf  Entzündung. 

Einzelne  Beobachtungen ,  wie  Stauungspapille  bei  Amenorrhoe 
(Herbst  413),  haben  kein  prinzipielles  Interesse.  Der  Autor  nimmt  selbst 
eine  seröse  Meningitis  an  und  wies  durch  Lumbalpunktion  Druckerhöhung 
nach.  Es  handelte  sich  also  um  Stauungspapille  aus  intrakranieller  Ur- 
sache, die  Bedeutung  der  Amennorrhöe  ist  hypothetisch. 

Ebenso  ist  ein  Fall  von  Pröll  (517),  hochgradige  Stauungspapille  mit 
beträchtlicher  Sehstörung,  akut  entstanden  im  Anschluß  an  eine  heftige 
uterine  Blutung,  nicht  zu  verwerten. 
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§  29.  Für  die  Fälle  von  Papillenschwellung  bei  Myelitis  ist  die 
Diagnose  Stauungspapille  durchaus  abzulehnen.  Schon  die  hochgradige 
Sehstörung,  bzw.  Erblindung,  mit  der  die  Krankheit  einsetzt,  ist  mit  der 
Diagnose  unvereinbar.  Es  handelt  sich  hier  ausnahmslos  um  schwere 
neuritische  Veränderungen.  Einer  der  Fälle  (Gessner  210)  scheidet  schon 
deshalb  aus,  weil  hier  die  Erblindung  sich  an  eine  profuse  Uterusblutung 
anschloß,  dann  folgten  allerdings  die  Symptome  der  Myelitis  auf  dem  Fuß. 
Es  ist  aber  natürlich  unklar,  welches  der  beiden  Momente  zur  Papillen- 
erkrankung  führte.  Stauungspapille  lag  in  keinem  Fall  vor,  so  wenig  wie 
die  bei  Magenblutungen  auftretenden  Papillenbefunde  in  dieser  Weise  zu 
deuten  sind.  Der  Verfasser  ist  geneigt,  eine  Kombination  von  entzündlichem 
und  Stauimgsödem  anzunehmen,  wofür  ich  keinen  genügenden  Grund  sehe. 

Auch  in  dem  ausführlich  von  Wilbrand-Saenger  referierten  Fall  von 
Knapp-Waldstein  (174)  ist  von  Stauungspapille  keine  Rede.  Die  Er- 
blindung bestand  9  Tage,  ehe  überhaupt  ein  pathologisch-ophthalmosko- 
pischer  Befund  einsetzte. 

Ähnlich  war  es  in  dem  von  mir  beobachteten  Fall,  den  Katz  (278) 
veröffentlicht  hat.  Hier  trat  eine  starke  Schwellung  der  Papille  erst  ein, 
nachdem  bereits  Erblindung  vorhanden  war.  Später  stellte  sich  bei  Rück- 
gang der  Schwellung  und  ausgesprochener  Atrophie  etwas  Sehvermögen 
her.  Auf  diese  Fälle  werde  ich  genauer  in  dem  Abschnitt  Neuritis  ein- 
gehen. 

Hier  sei  nur  zusammengefaßt:  Bei  der  Myelitis  kann  zwar  ein 
ophthalmoskopischer  Befund  auftreten,  der,  wenn  man  ihn 
allein  verwertet,  zur  falschen  Diagnose  Stauungspapille  ver- 
führen könnte.  Berücksichtigt  man  aber  auch  die  Funktions- 
störung und  das  gesamte  Krankheitsbild,  so  hat  die  Diagnose 
ausnahmslos  Papillitis  zu  lauten.  Dasselbe  gilt  für  Beobachtungen 
von  angeblicher  Stauungspapille  bei  Polyenzephalitis  (Tornatola  589). 
Die  Hypothese,  die  der  Verfasser  für  die,  Stauungspapille  an  seine  Beob- 
achtungen anknüpft,  braucht  hier  nicht  erörtert  zu  werden.  Zweifellos 
erscheint  mir  nur,  daß  es  sich  in  seinen  Fällen  um  Papillitis  und  nicht  um 
Stauungspapille  gehandelt  hat. 

§  30.  Bei  einer  Anzahl  von  akuten  Infektionskrankheiten  ist  Stau- 
ungspapille beschrieben  und  mit  dem  Grundleiden  in  Verbindung  gebracht 
worden.  Diese  Fälle  erfordern  in  differentialdiagnostischer  Beziehung  eine 
besondere  Betrachtung. 

Über  Stauungspapille  bei  Keuchhusten  liegen  vor  Beobachtungen  von 
Alexander  (198),  Jakoby  (223),  Nacht-Schwalbach  (652),  Rachmitowitsch  und 
Alexander  (703),    ferner  Roedelius  (853  .      Plötzlicher   Eintritt    mit   Erblindung, 
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weiter  und  starrer  Pupille  ist  angegeben  bei  Jakoby  und  Nacht,  Amblyopie  bei 
Raghmitowitsch,  Neuritis  optica  mit  Übergang  in  Atrophie  bei  Roedelius.  Schon 
dieser  Beginn  weicht  von  dem  gewöhnlichen  Verhalten  der  Stauungspapille  ab.  Im 
Fall  von  Nacht,  der  näher  beschrieben  ist,  wurde  trepaniert  und  die  Dura  er- 
öffnet. Stärkere  Flüssigkeitsansammlung  war  nicht  vorhanden,  das  Gehirn  pul- 
sierte. Punktion  des  Seitenventrikels  war  erfolglos.  Die  Wunde  wurde  ge- 
schlossen, der  Verband  war  2  Tage  lang  stark  mit  Flüssigkeit  durchtränkt,  vom 
3.  Tage  nach  der  Operation  besserte  sich  das  Sehvermögen,  nach  48  Stunden 
war  bereits  Abschwellung  der  Papille  um  \  D  vorhanden,  nach  1  5  Tagen  S  =  2/3 
bzw.  1/<2  ,  nach  1  Monat  normal.  Er  sucht  eine  Erklärung  darin,  daß  es 
vielleicht  bei  den  Anfällen  durch  hochgradige  Stauung  zu  vermehrtem  Flüssigkeits- 
austritt in  die  Gehirnräume  gekommen  sei  und  bezieht  die  Heilung  auf  die 
Operation.  Der  Befund  bei  der  letzteren  läßt  sich  aber  schlecht  mit  jener  Auf- 
fassung vereinigen,  er  spricht  jedenfalls  nicht  für  eine  zur  Zeit  des  Eingriffs  vor- 
handene Druckerhöhung.  Die  starke  Durchnässung  des  Verbandes  in  den  ersten 
2  Tagen  läßt  allerdings  Meningitis  serosa  möglich  erscheinen,  aber  auch  das 
bleibt  unsicher.  Die  Plötzlichkeit  der  Erblindung  läßt  an  akute  intrakranielle 
Drucksteigerung  denken,  die  möglicherweise  zur  Zeit  der  Operation  schon  am 
Schwinden  war.  Wie  diese  Drucksteigerung  aber  zustande  gekommen  sein  soll, 
ist  wiederum  schwer  zu  sagen.  Eine  Entzündung  der  Papille  ist  bei  der  Art 
des  Verlaufs  nicht  anzunehmen.  Eine  Blutung  in  die  Sehnervenscheiden  ist  nicht 
beweisbar,  außerdem  die  Annahme  nicht  sehr  befriedigend,  weil  dabei  notorisch 
im  allgemeinen  keine  Stauungspapille  entsteht.  Ich  möchte  also  sagen,  die 
Diagnose  ist  nicht  genügend  geklärt,  am  wahrscheinlichsten  Stauungspapille  durch 
akute  allgemeine  Drucksteigerung  auf  der  Basis  von  Meningitis  serora.  Klarheit 
könnte  erst  ein  anatomischer  Befund  bringen. 

Roedelius  fand  bei  der  Sektion  im  atrophischen  Stadium  eine  Ampulle. 
Auch  das   genügt  nicht  zu   einer  befriedigenden  Erklärung  und  sicheren  Deutung. 

Bei  Jakoby,  der  nur  von  Neuritis  spricht,  erfolgte  Heilung  nach  mehr  als 
einer  Woche. 

In  einem  Falle  von  Wiegmann  (7  91),  wo  der  Keuchhusten  zur  Zeit  der 
Beobachtung  bereits  abgelaufen  war,  bestand  Neuritis  optici.  Ätiologisch  wird 
er  nur  mangels  anderer  erklärender  Momente  mit  dem  Keuchhusten  in  Verbin- 
dung gebracht.  Stauungspapille  bestand  nicht,  ich  führe  ihn  nur  im  Zusammen- 
hang mit  den  übrigen  Fällen   an. 

Gamble  (436a)  sah  bei  einem  Kinde,  das  seit  4  Wochen  Keuchhusten  hatte, 
rechts  etwas  geschwollene  Papille,  %  links  geringe  Blässe  ohne  Schwellung,  nach 
2  Monaten  vollständige  Herstellung,  an  Stelle  des  Exsudats  etwas  Bindegewebe. 
Deutung  unsicher. 

Es  ergibt  sich  also,  daß  die  Diagnose  Stauungspapille  für  diese  Fälle 
zweifelhaft  bleibt;  falls  sie  richtig  ist,  muß  angenommen  werden,  daß  aus 
noch  nicht  näher  bekannten  Umständen  ganz  akute  Hirndrucksteigerung 
entsteht,  die  einer  schnellen  Rückbildung  fähig  ist.  In  theoretischer  Hin- 
sicht ist  sie  einstweilen  nicht  sicher  zu  verwerten. 

Daß  man  aber  bei  dem  Zusammentreffen  von  Keuchhusten  und  Stauungs- 
papille auch  andere  ätiologische  Momente  nicht  vergessen  soll,  zeigt  folgen- 
der Fall: 

Frieda  Pahl,  3  Jahre,  seit  einem  Vierteljahr  Keuchhusten,  Stauungspapille 
bereits  im   atrophischen  Stadium.      Lumbalpunktion    520   Druck,   ausgesprochene 
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Schadeldetnnniii.il  Andeutung  von  Turmschädel).  Spätere  Lumbalpunktion  nach 
Rückgang  der  Papillenschwellung  ergibt  noch  2  40  Druck.  Der  Keuchhusten  hatte 
wohl   mit  dieser  Erkrankung  keine   ursächliche   Beziehung. 

Folgende  Beobachtungen  bei  anderen  Infektionskrankheiten  seien  hier 
noch  erwähnt: 

Vossius  (787)  spricht  in  dem  Titel  seiner  Mitteilung  von  infektiöser  Neu- 
ritis. Die  Erkrankung  war  einseitig,  die  Papille  hatte  das  Aussehen  der  Stau- 
ungspapille bei  Tumor,  es  bestand  ein  großes  zentrales  Skotom.  Der  Fall  zeigt 
also  nur,  daß  eine  Papillitis  ophthalmoskopisch  wie  Stauungspapille  aussehen 
kann,  hat  aber  nichts  mit  einer  solchen  zu  tun.  (Vom  Verfasser  auch  nicht 
angegeben.) 

In  der  zweiten  Beobachtung  !  Influenza)  bestand  nicht  einmal  das  ophthal- 
moskopische Bild    der  Stauungspapille,    er   gehört    also    eigentlich    nicht    hierher. 

Dagegen  war  in  einem  Fall  von  Widal,  Joltralx  und  Weill  (59  4)  im  An- 
schluß an  ein  typhoides  Fieber  eine  Stauungspapille  aufgetreten,  vermutlich  ver- 
mittelt durch  eine  seröse  Meningitis,  denn  der  Lumbaidruck  war  erhöht  und  das 
Sehvermögen  besserte  sich  nach  der  Druckentlastung  schon  in   2   Stunden. 

Als  Begleiterscheinung  von  Masern  wurde  Stauungspapille  mit  Erblindung 
und  rascher  Wiederherstellung  von  Goxix  und  Griscom  (739  beschrieben,  oph- 
thalmoskopisch blieb  trotz  des  raschen  Verlaufs  Abblassung  der  Papille  und 
staubförmige  Pigmentierung  des  Fundus  zuück.  Lumbalpunktion  ist  nicht 
gemacht.  Als  Diagnose  dürfte  nur  toxische  oder  infektiöse  Neuritis,  aber  keine 
Stauungspapille  in  Betracht  kommen,  denn  eine  Stauungsgapille,  die  in  ganz 
kurzer  Zeit  zurückgeht,  hinterläßt  keine  Atrophie  der  Papille  oder  eine  Pigmen- 
tierung im  Fundus.  Der  Fall  gehört  sicher  in  das  gleiche  Gebiet  wie  die  von 
Chavernac  (502)  (Windpocken  ,  vax  Duyse  (304)  (Mumps),  wo  die  Autoren  selber 
nur  von  Neuritis,   nicht  von  Stauungspapille  sprechen. 

Ich  habe  einen  Patienten  im  Jahre  1917  untersucht,  der  rechts  normalen 
Befund,  links  weiße  Papille  und  Fingerzählen  auf  \  m  hatte.  19  10  war  hier 
einseitige  Stauungspapille  im  Anschluß  an  Windpocken  diagnostiziert  worden, 
ich  zweifle  nicht,   daß   es   sich  um  Papillitis  gehandelt  hat. 

Ferner  wird  Stauungspapille  von  Pollnow  (640)  bei  einer  im  Anschluß  an 
Impfung  entstandenen  fieberhaften  Erkrankung  erwähnt,  wo  schon  die  Art  der 
Sehstörung  (zentrales  Skotom)  durchaus  gegen  die  Richtigkeit  der  Diagnose  spricht. 

Fälle  wie  die  von  Pflüger  ( I  53)  (einseitige  Stauungspapille  bei  Erysipel)  und 
Augieras  (4  2  8)  (Stauungspapille  nach  einer  infizierten  Wunde  und  nach  einer 
uterinen  Eiterung)  sind  natürlich  metastatische  Entzündungen  und  nicht  als  Stau- 
ungspapille anzuerkennen. 

Das  gleiche  gilt  für  eine  Beobachtung  von  Motolese  (87  2),  wo  es  im  Ge- 
folge vielfach  rezidivierender  Streptokokkenanginen  zu  beiderseitiger  hoch- 
gradiger Sehstörung  (Finger  auf  2  5  cm)  kam.  Rechts  typische  Stauungspapille, 
links  Hyperämie  mit  venöser  Stauung.  Nach  I  Monat  Fundus  normal,  nach 
5  Monaten  erst  Herstellung  des  Sehvermögens.  Nach  1  Jahr  Abblassung  beider 
Papillen.  Demnach  Papillitis,  keine  Stauungspapille,  die  nur  auf  Grund  der 
Papillenschwellung  diagnostiziert  ist. 

Einseitiges  flüchtiges  Ödem  der  Papille  als  Teilerscheinung  des  akuten  um- 
schriebenen Ödems  (Quincke;  wurde  von  Haxdwerck  (482)  beschrieben,  ob  es  mit 
Stauungspapille  irgend  etwas  zu  tun  hat,  ist  völlig  unsicher,  wenn  auch  die 
Papille  um    2  D   angeschwollen  war. 
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Bei  Morbus  Basedowii  sind  ophthalmoskopische  Veränderungen  an 
der  Papille  schon  an  sich  eine  große  Seltenheit.  Was  darüber  mitgeteilt 
ist.  findet  sich  bei  Sattler  (518).  Die  Diagnose  ist  in  diesen  Fällen  mei- 
stens auf  Papillitis  gestellt,  aber  im  früheren  Sinn,  also  ohne  differential- 
diagnostische Bedeutung. 

Hinzu  kommt  ein  Fall  von  Hougardy(747),  wo  unter  den  Symptomen 
eines  Hirntumors  Abnahme  des  Sehvermögens  und  Stauungspapille  eintrat, 
gleichzeitig  die  Symptome  eines  akuten  Basedow.  Rapide  Rückbildung 
auf  Antithyreoidin.  Deutung  auch  dieses  Falles  unsicher,  falls  Stauungs- 
papille vorlag,  muß  intrakranielle  Drucksteigerimg  aus  unbekannter  Ur- 
sache angenommen  werden. 

Wilbraxd  und  Sänger  haben  bei  Basedow  eine  einseitige  exquisite 
Stauungspapille  gesehen,  die  sie  auf  einseitige  Gefäßaffektion  beziehen. 
Auch  hier  ist  zu  sagen,  daß  es  sich  um  keine  Stauungspapille  in  unserem 
Sinn  handelt. 

Von  Wilbraxd  und  Säxger  wird  weiter  berichtet,  daß  v.  Ecoxomo 
(543)  Stauungspapille  bei  Tetanie  beschrieben  habe.  Der  Titel  der  Arbeit 
lautet:  Über  das  Vorkommen  von  Neuritis  optica  bei  Tetanie.  Im  Text 
wird  allerdings  gesagt,  daß  die  Neuritis  in  2  Fällen  unter  dem  Bilde  der 
Stauungspapille,  d.  h.  also  mit  stärkerer  Schwellung  der  Papille  auftrat. 
Im  ersten  Fall  bestanden  Kopfschmerzen  und  Somnolenz.  Im  zweiten  lag 
eine  parathyreoprive  Tetanie  vor,  die  in  der  Schwangerschaft  rezidivierte 
und  zu  Stauungspapille  führte.  Die  Neuritis  wird  auf  toxische  Einflüsse 
bezogen,  die  Prognose  sei  ungünstig,  da  es  zu  Sehnervenatrophie  mit  Er- 
blindung komme.  Im  ersten  Fall  bleibt  unklar,  welcher  Art  das  offenbar 
vorhandene  schwere  Hirnleiden  war,  im  zweiten  ist  die  Gravidität  (Nephri- 
tis?) von  Bedeutung.  Ob  in  einem  der  beiden  Fälle  überhaupt  Stauungs- 
papille vorlag,  ist  ungewiß,  falls  sie  vorhanden  war,  kann  sie  jedenfalls  nicht 
als  Folgeerscheinung  der  Tetanie  anerkannt  werden.  Viel  wahrscheinlicher 
ist  die  Deutung  Papillitis.   Grundsätzlich  sind  die  Fälle  nicht  zu  verwerten. 

Das  gleiche  gilt  z.  B.  für  die  Beobachtung  von  Butler  (795) :  Neuritis 

optica    mit   Retinitis    und    anschließender  Atrophie  bei  Schwangerschaft. 

Hier  ist  auch  angegeben,  daß  das  Aussehen  der  Papille  durchaus  dem  Bilde 

der  Stauungspapille  entsprach.     Der  Fall  dürfte  den  Beobachtungen  bei 

Nephritis  anzureihen  sein,  bei  denen  die  Bedeutung  einer  Papillenschwellung 

weiter  oben  bereits  besprochen  ist. 

Ganz  besonders  merkwürdig  ist  folgende  Beobachtung  von  Nonne:  Ein  ge- 
sunder Mann  von  30  Jahren  hört,  daß  seine  Frau  bei  einem  Einsenbahnunfall 
ums  Leben  gekommen  ist.  Er  erkrankt  sofort  mit  Erbrechen,  Schwäche,  Kopf- 
schmerzen, Druckpuls,  bekommt  weite  reaktionslose  Pupillen  und  doppelseitige 
Stauungspapille.  Er  stirbt  innerhalb  % i  Stunden,  die  Sektion  ergibt  nichts 
weiter,   als  Hyperämie  der  Hirnhäute  und   leichten   Hvdrozephalus. 
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Fig. 
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Pathologische  Anatomie. 

§  31.  Nach  dem  jetzigen  Stand  unserer  Kenntnisse  erscheint  es  zweck- 
mäßig, das  anatomische  Gesamtbild  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Er- 
krankung zu  schildern.  Es  ist  auch  nicht  erforderlich,  die  pathologisch- 
anatomischen Veränderungen  für  die  verschiedenen  in  Betracht  kommenden 
Grundleiden  gesondert  darzustellen,  denn  es  ergeben  sich  dabei  keine  irgend- 
wie regelmäßigen  oder  durchgreifenden  Verschiedenheiten.  Die  unkom- 
plizierte Stauungspapille  ist  anatomisch  als  einheitliches  Krankheitsbild 
aufzufassen.  Es  muß  aber  schon  hier  betont  werden,  daß  sie  durch  gleich- 
zeitigvorhandene entzünd- 
liche Veränderungen  ver- 
schiedener Art  kompliziert 
sein  kann,  dies  gilt  z.  B. 
ganz  besonders  für  die 
Stauungspapille  bei  Lues, 
bei  tuberkulösen  sowie  den 
eitrigen  Meningitiden. 

Die  Zahl  der  Arbeiten, 
die  sich  mit  der  patho- 
logischen Anatomie  der 
Stauungspapille  beschäf- 
tigen, ist  eine  sehr  große, 
es  genügt,  eine  Anzahl  der- 
selben anzuführen,  die  sich 
durch  den  Umfang  des  un- 
tersuchten Materials  oder 
die  besondere  Beschaffen- 
heit desselben  auszeich- 
nen. Außer  den  von  Leber 

schon  angeführten  fremden  und  eigenen  Untersuchungen  seien  erwähnt: 
KuHNT(150a)  Deutschmaun(163,  191),  Ulrich (196, 205, 229),  11aab(165). 
Felser  (208),  Fürstner  (209).  Scimexi  (213).  Rochox-Duvigxaud  (271), 
Elschxig  (262).  Sourdille  (370),  v.  Grosz  (277).  Liebrecht  (377,  396, 
461,  757),  Hoche  (287,  288),  Parinaud  (147),  Kamphebstein  (414).  Hors- 
ley  (623),  Patox  und  Holmes  (698,  699,  700),  Dupuy-Dutemps  (345,  479), 
Krückmaxx  (291,  312),  Reichardt  (443),  Knäpe  (555),  Deyl  (322),  Levix- 
sohn  (629,  756),  Birch- Hirsch feld  (861),  v.  Hippel  (508),  Schieck  (649), 
Behr(721),  Bergmeister  (666),  Klauber  (934),Wilbrand-Säxger  (792)  u.  a. 

Es  kann  hier  nicht  die  Aufgabe  sein,  diese  Arbeiten  zu  referieren,  son- 
dern nur  die  Gesamtergebnisse  zusammenzufassen.     Wir  werden  zweck- 
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Stauungspapille  bei  Tumor  cerebri.    Lamina  cribrosa  konvex 
nach  vorn. 
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mäßig  unterscheiden  die  Befunde  bei  frischer,  bei  vorgeschrittener  Stau- 
ungspapille und  bei  eingetretener  Atrophie. 

Als  wichtigste  Tatsache  ist  voranzustellen,  daß  bei  fri- 
scher Stauungspapille  sowohl  an  den  Sehnervenscheiden  wie 
an  Papille  und  Sehnervenstamm  jegliche  entzündliche  Ver- 
änderungen, die  sich  aus  dem  Verhalten  der  zelligen  Elemente 
erkennen  ließen,  vollkommen  fehlen  können  und  meistens 
auch  fehlen.  Diese  Tatsache,  die  durch  zahlreiche  Befunde  bereits  er- 
wiesen war,  wird  durch  die  schönen  Untersuchungen  von  Schieck  mit 

seinem    vorzüglich   kon- 
**&■   6-  servierten   Material  von 

Frühstadien  sowie  das 
ungewöhnlich  große  ana- 
tomische Material  von 
Paton  und  Holmes  noch 
einmal  besonders  in  den 
Vordergrund  gerückt. 
Ältere  Untersuchungen, 
z.  B.  von  Leber  (156) 
und  H.  Pagenstecher 
(87),  die  zu  dem  Ergebnis 
kamen ,  daß  auch  die 
Frühstadien  schon  deut- 
liche Entzündungspro- 
zesse erkennen  lassen, 
können  demgegenüber 
nicht  mehr  als  beweis- 
kräftig gelten.  Ich  folge 
zum  Teil  der  Darstellung 
Schiecks,  dessen  Angaben  ich  an  einigen  eigenen  Präparaten  bestätigen  kann. 
Die  Papille  ist  infolge  einer  Durchtränkung  mit  Flüssigkeit  sehr  er- 
heblich angeschwollen  und  erhebt  sich  weit  über  das  Niveau  der  Retina. 
Die  Anschwellung  der  Nervenfaserschicht  erstreckt  sich  noch  eine  Strecke 
weit  auf  die  angrenzende  Retina  und  bewirkt,  daß  die  äußeren  Netzhaut- 
schichten durch  die  vorquellende  Nervenfaserschicht  vom  Rande  des 
Foramen  sclerae  zurückgeschoben  werden  (Fig.  6).  Dabei  kommen  leichtere 
Faltungen  und  mikroskopische  Abhebungen  der  Netzhaut  vor.  Nach  Paton 
und  Holmes  kann  dabei  eine  Zerreißung  der  Verbindung  von  Limitans 
externa  und  Sehnervenrand  bzw.  Glaslamelle  der  Chorioidea  erfolgen,  wo- 
durch die  Nervensubstanz  noch  stärker  vorquillt.  Die  Gefäße  der  Papille 
sind  erweitert,  mit  Blut  gefüllt,  lassen  aber  in  den  wirklichen  Frühstadien 


Abdrängimg  des  Randteils  der  Papille  mit  Abreißung  der  Limitans. 
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Wandvri'ämli'i'unm'ii  snwie  perivaskuläre  Infiltration  durchaus  vermissen. 
Mikroskopische  Blutaustritte  sind  nicht  selten.  Patox  und  Holmes  führen 
sie  teils  auf  die  Stauung,  teils  auf  Zerreißung  kleiner  Gefäße  infolge  der  bei 
der  Anschwellung  der  Papille  entstehenden  Gewebszerrung  zurück.  Wo 
eine  ausgesprochene  physiologische  Exkavation  vorhanden  ist,  bleibt  die- 
selbe zwar  erkennbar,  sie  erscheint  aber  abgeflacht,  die  Limitans  kann  im 
Bereich  der  Exkavation  durch  einen  Erguß  seröser  Flüssigkeit  von  dem 
zentralen  Bindegewebsstrang  des  Sehnerven  abgehoben  sein(Fig.7).  Schieck 
hat  diesen  Befund  auch  bei  der  ophthalmoskopischen  Beobachtung  von 
Frühstadien  wiedergefunden.  Es  gibt  aber  auch  Fälle,  wo  die  tiefe  und 
steile  Exkavation  auch 
bei  höchsten  Graden  der 
Schwellung  überaus  deut- 
lich bleibt  (Fig.  8). 

Beachtung  verdient  die 
Verlaufsweise  der  Lamina 
cribrosa,  auf  die  Elschxig 
besonderen  Wert  gelegt 
hat.  Er  betont,  daß  die 
chorioideale  Lamina  regel- 
mäßig konvex  nach  dem 
Glaskörper  zu  verlaufe, 
während  an  der  skleralen 
Veränderungen  des  nor- 
malen Verlaufs  durchaus 
fehlen  könnten.  Diese 
pathologische  Konvexität 
der  Lamina  chorioidealis 
ist  aber  in  Frühstadien 
von  anderen  Autoren  auch  vermißt  worden  (z.  B.  Schieck  ,  Liebrecht), 
so  daß  es  jedenfalls  fraglich  ist,  ob  Elschxigs  Ansicht,  wonach  sie  der 
typischste  und  konstanteste  Befund  bei  der  Stauungspapille  sein  soll, 
als  zutreffend  anzusehen  ist.  Ihre  Häufigkeit  wird  auch  von  Kampher- 
steix  betont.  Ich  finde  es  in  vielen  Fällen  schwierig,  den  Verlauf  dieser 
Bündel  der  Lamina  cribrosa  mit  Sicherheit  festzustellen,  da  sie  so  überaus 
zart  sein  können,  daß  sie  sich  in  dem  gequollenen  Gewebe  kaum  abheben. 
Es  ist  mir  nur  gelungen,  ein  einziges  Präparat  in  meiner  Sammlung  zu 
finden,  das  sich  für  eine  überzeugende  bildliche  Darstellung  dieser  Verlaufs- 
weise der  Lamina  eignet   (Fig.  9). 

Im  System  der  perivaskulären  Lymphspalten  des  Axialstrangs  sieht 
man  eine  auffallende  Ansammlung  von  Flüssigkeit.     Dieselbe  prägt  sich 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    Bd.  VII.    Kap.  X  B.  6 


Seröser  Erguß  in  der  Papille  (nach  Schieck  . 
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Fig.  8. 


Stauungspapille  mit  erhaltener  physiologischer  Exkavation. 


Fig.   9. 


•  •■  rlv  s&  &.  -:    ■  3  ^sr  ■?.  r  »  ■ 


1 


;auungspapille  mit  deutlicher  Konvexität  der  Lamina  cribrosa  nach  vorn. 
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aus  durch  die   Bildung  deutlicher   Kanäle  neben  den  Gefäßen  (an  Längs- 
und Querschnitten),  durch  eine  sichtbare  Ausdehnung  der  Lymphspalten 

zu   Lakunen,    welche    mit  „. 

Fig.  10. 

einer  wohl  infolge  der 
Härtungsmittel  trübe  ge- 
wordenen Flüssigkeit  ge- 
füllt sind,  die  sich  nach 
VAnGieson  gelblich  färben 
kann.  Durch  diese  Flüs- 
sigkeitsansammlung ent- 
steht eine  Kompression 
der  Vene  im  Axialstrang, 
die  an  verschiedenen  Stel- 
len verschieden  ausgeprägt 
ist.  Dabei  kann  eine  Ab- 
lösung der  Intima  der  Vene 
infolge  eines  durch  die 
äußere  Haut  durchgepreß- 
ten Transsudates  und  eine 
Fältelung  der  Intima  der 
Arterie  zustande  kommen 
(Schieck)  (Fig.  10).  Ein 
Ödem  findet  sich  zuerst 
im  Axialstrang  und  dann 
erst  in  den  benachbarten 
Septen  und  Faserbündeln, 
nicht  aber  in  der  Peri- 
pherie des  Nerven.  Dem- 
gegenüber geben  Paton 
und  Holmes  an,  daß  gerade 
der  periphere  FucHSsche 
Gliamantelbesondersregel- 
mäßig  von  dem  Ödem  ein- 
genommen sei  (Fig.  11). 
Ich  habe  das  an  meinen 
Präparaten  nicht  gesehen. 
Oberhalb  des  Eintritts  des 
Axialstrangs    nimmt    das 

f\  ,  i       t        i-\-      *  Ödemstraße  entlang  den  Zentralgefäßen  (nach  Schieck). 

Odem  rasch  ab.    Die  Aus- 
mündungen  der   Lymphspalten   in  den  Intervaginalraum   sind  durch  den 
andringenden  Liquor  erweitert.    Der  orbitale  Sehnervenstamm  gehirnwärts 

6* 


Ablösung  der  Intima  der  Vene  durch  eingepreßtes  Transsudat 
(nach  Schieck). 

Fig. 11. 
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Verteilung  des  Ödems  über  den  Querschnitt,  Peripherie 
weniger  betroffen  als  die  mehr  zentralen  Teile. 


vom  Eintritt   der  Zentralgefäße  läßt  eine  Durchtränkung  mit  Flüssigkeit 
vollständig  vermissen.      Bestätigung  dieser  Verteilung  des  Ödems  durch 

Paton  und  Holmes,  Berg- 
es- 42-  meister.  Auch  Dupuy-Du- 

temps  fand  in  einem  frischen 
Fall  das  Ödem  der  Papille 
und  des  Stamms  bis  zum 
Austritt  der  Zentralgefäße 
sehr  ausgesprochen,  weiter 
nach  hinten  nahm  es 
rasch  ab. 

Kampherstein  dagegen 
fand  ein  interfaszikuläres 
Ödem  des  ganzen  Nerven 
in  60%  der  Fälle,  Alaimo 
Marchetti  (267)  ebenso  in 
der  ganzen  Länge  des  Opti- 
kus, aber  beide  Autoren 
sahen  es  besonders  stark  in 
der  Gegend  der  Zentral- 
gefäße. 

Daß  das  Ödem  ein  Kunst- 
produkt  (Einbettungsödem 
Elschnig)  sei,  kann  ich 
ebensowenig  wie  Kampher- 
stein für  zutreffend  halten. 
Denn  ich  konnte  dasselbe 
bei  den  vielen  Präparaten 
einer  großen  Sammlung 
außer  bei  Stauungspapille 
nur  an  den  Sehnerven  Neu- 
geborener finden ,  wo  die 
Bedingungen  für  die  Ent- 
stehung desselben  jedenfalls 
die  gleichen  sind.  (Druck- 
steigerung durch  Kompres- 
sion des  Schädels  während 
der  Geburt.) 

Trotzdem  erwiesen  ist, 
daß  sich  ein  Ödem  in  dem  Auftreten  mikroskopisch  sichtbarer  Lücken  zu 
erkennen   geben  kann,   ist   der  Möglichkeit  zu  gedenken,  daß  es  auch  in 


Fig.  13. 
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einfacher  Verdickung  des  Nerven  zum  Ausdruck  kommen  könnte,  und  es 

wäre  jedenfalls  wünschenswert,  darauf  zu  achten,  ob  der  Querschnitt  des 
orbitalen  Nerven  in  lYühstadien  der  Stauungspapille,  wenn  er  frei  von 
sichtbaren  Lücken  ist,  nicht  vielleicht  deutlich  größer  gefunden  wird  als 
an  normalen  Nerven.  Sourdille  hat  angegeben,  daß  in  seinem  Fall  1  der 
Nerv  in  ganzer  Ausdehnung  stark  angeschwollen  war. 

Was  die  Verteilung  des  Ödems  betrifft,  so  legt  Schieck  besonderen 
Wert  darauf,  daß  die  peripheren  Bündel  vollkommen  frei  davon  sein  können, 
was  einen  Hinweis  darauf  enthält,  daß  die  Flüssigkeit  nicht  etwa  vom 
Zwischenscheidenraum  aus  direkt  in  den  Sehnerven  hineingepreßt  wird 
(Fig.  12  und  13).  Auch  Uhthoff  findet  es  in  den  zentralen  Teilen  aus- 
gesprochener als  in  den  peripheren,  eine  Angabe,  die  wohl  auf  den  Quer- 
schnitt des  Nerven  und  nicht  auf  das  Auftreten  im  proximalen  und  distalen 
Teil  zu  beziehen  ist. 

Elschnig  erklärt,  daß  ein  vom  Gehirn  nach  der  Peripherie  fortgeleitetes 
Ödem  des  Nerven  nicht  vorkomme.  Über  ausgesprochenes  Ödem  des 
Nervenstamms  berichten  dagegen  Ulrich  (189),  Stellwag,  Manz  (34), 
Herzog  (125),  Michel  (136),  Poncet  (148),  Parinaud  (147).  Kampher- 
stein wurde  bereits  erwähnt. 

Die  Marehifärbung  läßt  schon  in  frühen  Stadien  eine  ziemlich  gleich- 
mäßig über  den  Querschnitt  verteilte  Ansammlung  kleinerer  und  größerer 
schwarzer  Schollen  in  der  ganzen  Länge  des  Nerven  bis  hinauf  zum  Chiasma 
erkennen.  Sie  folgen  im  allgemeinen  dem  Verlauf  der  Nervenbündel.  Paton 
und  Holmes  haben  außerdem  noch  einen  Typus  beobachtet,  wobei  feine 
schwarzbraune  Körnchen  diffus  über  den  Querschnitt  zerstreut  sind  und 
keine  Anordnung  in  Reihen  entlang  den  Fasern  erkennen  lassen. 

§  32.  Über  das  Verhalten  der  Gefäße  im  Sehnervenstamm  lauten  die 
Angaben  recht  verschieden.  Lüderitz  (246)  fand  die  Gefäße  im  Stamm 
von  normaler  Weite,  in  Papille  und  Retina  war  hyaline  Degeneration  vor- 
handen. Elschnig  gibt  an,  daß  Kompressionserscheinungen  an  den  Ge- 
fäßen in  einem  anatomisch  nachweisbaren  Grade  regelmäßig  fehlen.  Zwei- 
mal wurde  Verengerung  der  Vene  durch  einen  periphlebitischen  Herd  nach- 
gewiesen. Rochon-Duvignaud  fand  keine  Zusammenschnürung  der  Ge- 
fäße im  Optikusstamm,  da  aber  das  Augenspiegelbild  zeigte,  daß  eine  solche 
bestanden  haben  muß,  so  ist  es  das  Wahrscheinlichste,  daß  sie  innerhalb 
der  Papille  erfolgt  war.  Kampherstein  fand  die  Gefäße  in  frischeren 
Fällen  von  normaler  Form  und  gut  gefüllt.  Leber  hat  schon  früher  betont, 
daß  die  Gefäße  keine  Kompressionserscheinungen  zu  zeigen  brauchen.  Eine 
hochgradige  Kompression  der  Vene  bis  zu  dem  Grade,  daß  die  Ausbildung 
eines  Kollateralkreislaufs  durch  den  ZiNNschen  Kranz  zustande  gekommen 
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war,  beschreibt  Sourdille.  Ulrich  hat  in  3  Fällen  Arterie  und  Vene 
zusammengefallen  und  blutleer  gefunden  und  hat  normale  Fälle  daraufhin 
untersucht,  wo  aber  die  Arterie  immer  offen  war.  Er  schließt  daraus,  daß 
ein  Druck  auf  die  Gefäße  ausgeübt  wurde,  behauptet  aber  nicht,  daß  sie 
etwa  während  des  Lebens  blutleer  gewesen  seien.  Dupuy-Dutemps  fand 
die  Zentralvene  weder  in  der  Papille  noch  im  Sehnerv  zusammengedrückt, 
sondern  erst  außerhalb  derselben.  Wenn  in  dem  einen  Fall  die  Vene  im 
Optikus  weit,  im  Scheidenraum  dagegen  als  enger  Spalt  gefunden  wurde, 


Fig.  14. 
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Mnrchifärbung  bei  frischer  Stauungspapille  (Tumor)  im  Längsschnitt. 

so  fragt  es  sich  aber,  ob  bei  der  losen  Befestigung  an  dieser  Stelle  nicht  ein 
Zusammenfallen  nach  dem  Tode  leicht  möglich  ist.  Bei  Yamagouchi,  wo 
die  Vene  im  Stamm  enorm  weit,  im  Zwischenscheidenraum  durch  das  um- 
gebende Schwartengewebe  zu  einem  engen  Spalt  komprimiert  war  und 
außerdem  wandständige  Thrombusmassen  zeigte,  handelte  es  sich  um  Ver- 
änderungen aus  ganz  späten  Stadien,  die  nicht  für  die  Entscheidung  prinzi- 
pieller Fragen  dienen  können. 

Deutschmann  (191)  hält  diesen  Befund  Ulrichs  für  normal  und  gibt 
selber  an,  daß  die  Gefäße  im  Stamm  immer  frei  seien. 

Um  ein  wirklich  sicheres  Urteil  über  das  Verhalten  der  Zentralgefäße 
im  Sehnervenstamm  abgeben  zu  können,  ist  wohl  zweifellos  die  Serien- 
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Untersuchung  an    Querschnitten   erforderlich    in   ähnlicher   Weise,  wie   es 

besonders  Harms  und  Coats  für  die  Erkrankungen  der  Zentralgefäße  und 
die  hierdurch  bedingten  Zirkulationsstörungen  durchgeführt    haben. 

Schieck  behauptet,  daß  regelmäßig  eine  Kompression  durch  die  in 
den  perivaskulären  Spalten  vorhandene  Flüssigkeit  bzw.  dunli  die  Ab- 
hebungen des  Endothels  aachweisbar  sei  und  will  die  gegenteilige  Ansicht, 
wonach  die  Gefäße  weil  und  ohne  jede  Kompression  angetroffen  seien. 
dadurch  erklären,  daß  keine  Serienuntersuchung  vorgenommen  und  die 
Stelle  der  Kompression  deshalb  übersehen  sei.  Ich  habe  an  einigen  Präpa- 
raten die  Angaben  von  Schieck  in  jeder  Hinsicht  bestätigt  gefunden,  in 
anderen  aber  die  Ödemstraßen  entlang  der  Gefäße  völlig  vermißt. 

Im  Zwischenscheidenraum  und  beim  Durchtritt  durch  die  Dural- 
scheide  fand  Schieck  die  Gefäße  von  normaler  Weite,  weder  erweitert 
noch  zusammmengedrückt. 

Von  Deyl  ist  die  Angabe  gemacht  worden,  daß  die  V.  centralis  inner- 
halb des  Zwischenscheidenraums  komprimiert  gefunden  wurde,  hierauf 
beruht  seine  später  zu  besprechende  Theorie.  Dupuy-Dutemps  (345) 
glaubt  diesen  Befund  bestätigen  zu  können,  ebenso  Levinsohn  (460)  in 
einem  Falle.  Patox  und  Holmks  stellen  es  als  regelmäßigen  Befund  hin, 
daß  die  bei  ihrem  Austritt  aus  dem  Nerven  noch  weit  offene  Vene  im  Zwi- 
schenscheidenraum nur  einen  schmalen  Schlitz  darstellt  und  geben  eine 
entsprechende  Abbildung.  Es  dürfte  indessen  schwer  sein,  aus  dem  Fül- 
lungszustand der  Gefäße  im  mikroskopischen  Präparat  gerade  an  dieser 
Stelle,  wo  es  mit  der  Umgebung  nur  ganz  lockere  Verbindungen  besitzt, 
sichere  Schlüsse  auf  das  Verhalten  während  des  Lebens  zu  ziehen. 

Birch-Hirschfeld  (477)  fand  in  einem  Fall  von  Karzinom  der  Orbita 
Stauungspapille.  Hier  fand  sich  an  der  Stelle,  wo  die  Zentralgefäße  den 
Nerv  verließen,  ein  aus  Tumorzellen  bestehender  Thrombus  entweder  in 
der  Zentral vene  selbst  oder  in  einer  Vene  ihrer  direkten  Nachbarschaft. 
Die  außerhalb  des  Optikus  bewirkte  venöse  Stauung  soll  in  diesem  Fall 
die  Ursache  für  das  klinische  Bild  der  Stauungspapille  abgegeben  haben. 
In  einigen  Fällen  ist  auch  eine  Thrombose  der  Zentralvene  an  der  gewöhn- 
lichen Stelle  bei  Stauungspapille  beobachtet  worden.  Elschnig  fand 
anatomisch  einen  partiell  obturierenden,  zum  Teil  organisierten  Thrombus. 
In  einigen  anderen  Fällen  war  die  Vene  durch  einen  periphlebitischen  Herd 
verengt. 

Es  erscheint  mir  nicht  erforderlich,  die  Angaben  aller  Autoren  über 
das  Verhalten  der  Zentralgefäße  zu  referieren,  ich  komme  auf  Grund  der 
Literatur  zu  folgendem  Ergebnis: 

Eine  Stauung  in  der  ganzen  Länge  der  Zentralvene  liegt  bestimmt 
nicht  vor.    Eine  Kompression  innerhalb  der  Duralscheide  oder  im  Zwischen- 
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scheidenraum  ist  kein  konstanter  Befund,  sondern,  wenn  sie  vorkommt, 
eine  Ausnahme,  deren  Beweiskraft  noch  dazu  durch  die  Möglichkeit  in 
Frage  gestellt  wird,  daß  das  anatomische  Bild  täuscht  und  daß  es  sich 
einfach  um  einen  postmortalen  Kollaps  des  Gefäßes  infolge  seiner  losen 
Befestigung  handelt.     Im  Sehnervenstamm  ist  ein  konstantes  Verhalten 


Fig.  15. 


Ampulle  der  Sehnervenscheiden. 


der  Zentralvene  nach  den  bisherigen  Angaben  (normal,  erweitert,  kom- 
primiert) nicht  zu  erkennen.  Die  Notwendigkeit,  hierüber  an  Querschnitts- 
serien Klarheit  zu  schaffen,  ist  zuzugeben.  In  der  Papille  ist  eine  Er- 
weiterung der  Vene  regelmäßig  zu  finden.  Bei  der  anscheinend  erheblichen 
Verschiedenheit  der  tatsächlichen  Befunde  ist  es  nicht  anzunehmen,  daß 
das  Verhalten  der  Zentralvene  ausschlaggebende  Bedeutung  für  das  Zu- 
standekommen der  Stauungspapille  hat  (weiteres  unter  Pathogenese). 


Stauungspapille. 


89 


§  33.  Bezüglich  der  Sehnervenscheiden  kann  für  < l it •  Krühstadien  der 
Stauungspapille  angegeben  werden,  daß  dieselben  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  stark  auseinandergedrängt  sind  durch  einen  wesentlich  subarachno- 
idealen  Flüssigkeitserguß.  Die  Abdrängung  der  Scheiden  vom  Nerven  ist 
am  stärksten  in  unmittelbarer  Nähe  des  Bulbus,  so  daß  die  bekannte  Am- 
pulle entsteht  (Fig.  15).     Die  zelligen  Elemente  zeigen  im  mikroskopischen 


Fig.  46. 


Ampulle  im  Querschnitt,  atrophischer  Bezirk  im  Sehnerven. 


Präparat  deutliche  Quellung,  ebenso  die  Bindegewebsbalken,  dagegen 
können  Wucherungserscheinungen  der  präexistenten  Gewebselemente,  so- 
wie vor  allen  Dingen  entzündliche  Infiltrationen  vollkommen  fehlen.  Auch 
fehlt  im  allgemeinen  eine  stärkere  Injektion  der  Scheidengefäße.  Gegen- 
über dem  häufigen  Vorkommen  der  Ampulle  —  etwa  70%  —  ist  aber  zu 
betonen,  daß  sie  in  dem  kleineren  Teil  der  Fälle  vollständig  fehlen  kann, 
ein  Umstand,  der  der  einheitlichen  Anwendung  gewisser  Theorien  zweifellos 
Schwierigkeiten  bereitet.     Allerdings  wäre  hier  noch  die  Frage  zu  beant- 
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worten,  ob  nicht  geringere  Grade  der  Ampulle  nach  dem  Durchschneiden 
des  Nerven  unkenntlich  werden  könnten. 

Während  also  bei  einem  wirklichen  Frühstadium  die  anatomischen 
Veränderungen  auf  ein  die  Papille  und  den  zentralen  Bindegewebsstrang 
des  Sehnerven  einnehmendes  Ödem  sowie  eine  meist  vorhandene  Erweite- 
rung des  Zwischenscheidenraums  bei  normalem  Verhalten  des  Sehnerven 
zentralwärts  von  der  Eintrittsstelle  der  Gefäße  beschränkt  sein  können, 
kommen  allmählich  —  öfters  anscheinend  ziemlich  bald  —  gewebliche 
Veränderungen  verschiedener  Art  hinzu. 

In  der  Papille  und  angrenzenden  Nervenfaserschicht  de^  Retina  findet 
man  manchmal  sehr  ausgesprochene  Herde  ganglionärer  Nervenfasern. 
Das  Wesen  dieser  Gebilde  ist  von  Leber  schon  eingehend  besprochen  und 
sie  sind  abgebildet  worden,  so  daß  hier  nur  darauf  hingewiesen  zu  werden 
braucht.  Horsley  hat  noch  neuerdings  behauptet,  daß  es  sich  um  zellige 
Elemente  —  Makrozyten  —  handele,  was  nach  Lebers  Ausführungen,  sowie 
denen  von  Paton  und  Holmes  als  nicht  zutreffend  anzusehen  ist. 

Letztere  Autoren  haben  zum  Studium  dieser  Gebilde  die  neuen  Färbungs- 
methoden von  Cajal  und  von  Bielschowsky  angewendet  und  damit  die 
Entstehung  der  kolbigen  Gebilde  aus  Achsenzylindern  zweifellos  nachge- 
wiesen. Nach  ihren  Angaben  finden  sich  diese  degenerativen  Verände- 
rungen an  den  Nervenfasern  hauptsächlich  da,  wo  die  letzteren  am  meisten 
verdrängt  sind,  an  der  seitlichen  Ausbuchtung  und  nahe  der  Oberfläche 
der  Papille.  Die  Fasern  schwellen  an,  bekommen  ein  unregelmäßiges 
Kaliber  und  werden  varikös.  Die  Verdickung  beruht  auf  einer  Vermehrung 
des  interfibrillären  Protoplasmas,  welches  die  Neurofibrillen  der  Achsen- 
zylinder voneinander  trennt.  Diese  bleiben  zunächst  an  der  Peripherie 
der  Schwellung  sichtbar.  Bei  Zunahme  der  Masse  brechen  sie  ab  und  lösen 
sich  zuletzt  in  körnigen  Detritus  auf.  Später  verlieren  sie  ihren  Zusammen- 
hang mit  den  Fasern,  und  zwar  in  der  Regel  an  ihrem  zentralen  Ende  und 
wandeln  sich  in  die  rundlichen  und  unregelmäßigen  Gebilde  um,  die  Parsons 
cystoide  Körper  genannt  hat.  Später  erfahren  sie  eine  Art  von  fettiger 
Degeneration.  Mit  der  Marchimethode  sieht  man  dazwischen  grobe 
schwarze  Körner  liegen,  Körnchenzellen  nur  in  sehr  geringer  Menge. 

Ich  habe  in  einem  Falle  zahlreiche  Körnchenzellen  im  Nervenstamm 
sowie  in  der  Retina  nahe  der  Sehnerveneintrittsstelle  nachweisen  können. 
Hier  entsprach  der  ophthalmoskopische  Befund  dem  Bild  der  sogenannten 
Papilloretinitis.  Es  ist  der  Fall,  der  den  Ausgangspunkt  zu  meiner  Arbeit 
über  die  Palliativtrepanation  gegeben  hat.  Das  ophthalmoskopische  Bild 
der  Papilloretinitis  bestand  nur  an  dem  einen  Auge,  während  das  andere 
den  gewöhnlichen  Befund  der  Stauungspapille  zeigte.  Entzündliche  Ver- 
änderungen fehlten  aber  in  dem  ersteren  völlig,  ein  Beweis  dafür,  daß  der 
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Ausdruck  Papilloretinitis,  der  dem  klinischen  Bild  entsprach,  anatomisch 
eigentlich  nicht  gerechtfertigt  ist.  Die  Körnchenzellen  sind  ja  auch  nicht 
als  Ausdruck  entzündlicher  Infiltration  anzusehen. 

§34.  Tni  weiteren  Verlauf  kommt  es  zu  Veränderungen  an  der  Glia, 
die  in  Kernvermehrung  sowie  Zunahme  der  faserigen  Elemente  bestehen. 
Die  Gefäßdurchschnitte  sind  überaus  zahlreich,  sie  sind  stark  mit  Blut- 
körperchen gefüllt.  Die  Advent  itialscheiden  der  Gefäße  zeigen  —  aller- 
dings in  sehr  verschiedener  Stärke  —  ausgesprochene  kleinzellige  Infiltration 
mit  Rundzellen.  Ich  gebrauche  absichtlich  diesen  indifferenten  Namen, 
da  die  Natur  dieser  Zellen  mit  elektiven  Färbungsmethoden  meines  Wissens 
nicht  näher  studiert  ist.  Die  Gefäßwandungen  lassen  allmählich  erhebliche 
Verdickung  erkennen,  in  weiter  vorgeschrittenen  Fällen  ausgesprochen 
hyaline  Degeneration.  Bemerkenswert  ist,  daß  diese  Befunde  durchaus 
auf  das   Papillengewebe  beschränkt  bleiben  können. 

In  der  Papille  finden  sich  größere  Endothelzellhaufen,  welche  bei 
schwacher  Vergrößerung  Riesenzellen  ähneln  können,  aber  regelmäßig  ein 
Gefäßlumen  enthalten.  Es  handelt  sich  also  um  sekundäre  Endothel- 
wucherungen. 

Die  Laminabalken  sind  von  reichlicheren  Kernen  belegt,  ihre  Lücken 
enthalten  Rundzellen,  die  Gefäße  innerhalb  der  Lamina  können  sehr  zahl- 
reich und  stark  erweitert,  mit  Blutkörperchen  vollgepfropft  sein.  Sour- 
dille,  der  hierauf  besonderen  Wert  legt,  hat  angenommen,  daß  diese 
Hyperämie,  die  an  das  Aussehen  eines  Angioms  erinnert,  der  Ausdruck 
für  einen  Kollateralkreislauf  zwischen  den  Gefäßen  der  Papille  und  der 
Aderhaut  sei,  welcher  sich  ausbilde  infolge  der  hochgradigen  Verengerung 
bzw.  des  Verschlusses  der  Zentralvene  im  Sehnervenstamm.  Wenn  diese 
Auffassung  vielleicht  für  einzelne  Fälle  zutrifft,  so  darf  sie  gewiß  nicht 
verallgemeinert  werden. 

Der  zentrale  Bindegewebsstrang  kann  in  seiner  ganzen  Ausdehnung, 
am  dichtesten  gewöhnlich  in  der  Laminagegend,  von  einkernigen  Rund- 
zellen durchsetzt  sein.  Frühzeitig  wurde  Wucherung  des  lockeren  Binde- 
gewebes angetroffen,  welches  den  zentralen  Bindegewebsstrang  mit  dem 
übrigen  Papillengewebe  verbindet.  Unter  Blutgefäßneubildung  schiebt 
sich  junges,  dem  Granulationsgewebe  ähnliches  Bindegewebe  in  die  Ex- 
kavation vor  und  kann  ein  festes,  die  Exkavation  sowie  die  Papillenober- 
fläche  bekleidendes  Gewebe  bilden  (Elschnig). 

Auch  die  Gefäße  im  Sehnervenstamm  zeigen  eine  stärkere  Einscheidung 
eon  zelligen  Elementen  (Rund-  und  Spindelzellen).  Hieran  schließt  sich 
vine  starke  bindegewebige  Verdickung  der  Adventitialscheiden,  welche  zu 
einer  Verengerung  der  Gefäße  führt. 
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In  den  bindegewebigen  Septen  des  Sehnervenstamms  werden  kleinere 
und  größere  Nester  von  Rundzellen  ohne  bestimmte  Anordnung,  manch- 
mal nur  ganz  vereinzelt  angetroffen.  Es  handelt  sich  ausschließlich  um 
Zellen  vom  Aussehen  der  Lymphozyten,  polymorphkernige  sowie  Plasma- 
zellen sind  nicht  vorhanden  (Paton  und  Holmes). 

Das  Cdiagewebe  nimmt  unter  starker  Vermehrung  der  zelligen  Ele- 
mente, die  Mitosen  zeigen  können  (Sourdille),  an  Masse  zu,  manchmal  so 
stark,  daß  eine  gleichmäßige  Verdickung  des  ganzen  Nerven  zustande 
kommen   kann    (Rochon-Duvignaud).      In    diesen   Stadien   sind   an   den 

Fig.  17. 
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Stauungspapille   im  vorgeschrittenen   Stadium ,    starke  Wucherung  der  Gliazellen  in  Papille  und    im 
Stamm  des  Nerven,  Atrophie  der  Fasern. 


Nervenfasern  selber  ausgesprochene  atrophische  Veränderungen  vorhanden, 
die  im  Zusammenhang  besprochen  werden  sollen  (Fig.  17  und  18). 

Die  Zunahme  der  Elemente  der  Glia  kann  nicht  ohne  weiteres  auf  eine 
Entzündung  bezogen  werden,  sondern  ist  viel  eher  als  ein  kompensatori- 
scher Vorgang  anzusehen,  indem  Ersatz  geschaffen  wird  für  das  zugrunde- 
gegangene Nervengewebe.  Rochon-Duvignaud  ist  allerdings  der  Meinung, 
daß  hier  keine  direkte  Abhängigkeit  besteht,  da  die  Gliawucherung  auch 
da  ausgesprochen  sein  kann,  wo  die  Atrophie  sehr  geringfügig  ist.  Die  ge- 
schilderten zelligen  Infiltrationen  an  dem  Bindegewebsgerüst  sind  aber 
wohl  mit  Recht  als  Neuritis  interstitialis  zu  bezeichnen.  Zu  beachten  ist 
indessen,  daß  diese  Herdchen  vielfach  nur  bei  sehr  systematischer  Unter- 
suchung zahlreicher  Schnitte  aufgefunden  werden,  mit  anderen  Worten, 
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Vorgeschrittenes  Stadium  der  Stauungspapille,  Wucherung  der 
Gliazellen  im  Optikusquerschnitt. 


Fig.  19. 


daß  die  entzündlichen 
Veränderungen  äußerst 
geringfügig  sein  können, 
sowie  daß  von  einzelnen 
Autoren  ihr  Vorkommen 

überhaupt  bestritten 
wird. 

Wo  sie  vorkommen, 
werden  auch  ähnliche  Be- 
funde an  der  Piaischeide 
des  Nerven  nicht  vermißt . 
Elschnig  gibt  an,  daß 
im  gefäßführenden  Teil 
die  mediale  Hälfte,  im 
kanalikulären  besonders 
die  obere  und  innere 
Partie  von  Entzündungs- 
herden ergriffen  sei.  Die 
Herdchen  können  einen 
Zusammenhang  mit  der 
Oberfläche  (Pia)  ha- 
ben, brauchen  es  aber 
nicht. 

An  den  Sehnerven- 
scheiden ist  nun  bei 
etwas  älteren  Fällen 
die  lebhafte  Wuche- 
rung der  endothelialen 
Elemente  besonders 
bemerkenswert  (Hor- 
ner  18,  Michel  106, 
Zellweger  197,  Za- 
cher 170,  LÜDERITZ, 
Behr  u.  a.).  Dieselbe 
kann  zu  mächtigen 
Verdickungen  führen 
derart,  daß  manchmal 
der  ganze  Zwischen- 
scheidenraum    durch 

eine   enorme  "solide   Wucherung   dieser    Zellen    ausgefüllt    wird    (Fig.  19). 
Bei  geringerer  Ausbildung  bilden  diese  Wucherungen  zwiebelschalenartige 
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Schichtungskugeln,  die  in  großen  Mengen  auftreten  können.  Aber  auch 
echt  entzündliche  kleinzellige  Infiltrationen  an  Dural-,  Arachnoideal-  und 
Piaischeiden  kommen  hinzu.  Die  Erscheinungen  von  Neuritis  interstitialis 
und  Perineuritis  treten  fleckweise  auf  und  sind  weder  als  deszendierende 
noch  als  aszendierende  zu  bezeichnen  (Elschnig).  Es  ist  auch  daran  zu 
erinnern,  daß  solche  entzündliche  Veränderungen  an  den  Scheiden  und  den 
Septen  vorkommen  bei  den  verschiedenen  Formen  der  Meningitis,  die 
gleichzeitig  zu  Stauungspapille  führen  können.  Hier  ist  durchaus  nicht 
bewiesen ,  daß  sie  irgendetwas  mit  der  Entstehung  der  letzteren  zu  tun 
haben,  vielmehr  ist  es  viel  wahrscheinlicher,  daß  beide  Prozesse  völlig 
unabhängig  voneinander  sind. 

So  haben  Paton  und  Holmes  folgenden  grundsätzlich  sehr  wichtigen 
Fall  mitgeteilt:  Bei  einer  Entzündung  der  rechten  Keilbeinhöhle  bekam 
der  Patient  ein  absolutes  zentrales  Skotom  auf  der  gleichen  Seite.  Ophthal- 
moskopischer Befund  normal.  Daran  schloß  sich  eine  vorwiegend  basale 
Pneumokokkenmeningitis  mit  Exitus.  Rechts  bestand  jetzt  ophthalmo- 
skopisch einfache  Atrophie,  links  frische  Stauungspapille.  Anatomisch 
links  einfaches  Ödem,  rechts  ein  entzündlicher  Herd  im  Nerven  in  der 
Gegend  des  Canalis  opticus  und  kleinzellige  Infiltration  der  Scheiden,  aber 
kein   Papillenödem. 

Manchmal  ist  man  im  Zweifel,  ob  bei  der  Angabe,  daß  sich  ein  mäch- 
tiges entzündliches  Exsudat  im  Zwischenscheidenraum  gefunden  habe  (in 
Tumor  fällen),  nicht  eine  Verwechslung  mit  den  Wucherungen  der  Endothel- 
zellen  vorliegt,  die  erwähnten  Angaben  finden  sich  vorwiegend  in  älteren 
Arbeiten,  wo  man  auf  diese  Unterscheidung  vielleicht  noch  nicht  so  genau 
geachtet  hat,  doch  soll  die  Möglichkeit  des  Vorkommens  solcher  Exsudate 
in  älteren  Fällen  nicht  bestritten  werden.  Ich  halte  ihr  Vorkommen  aber 
für  Tnmorfälle  nicht  für  wahrscheinlich,  noch  weniger  für  erwiesen.  Da 
auch  meningitische  Prozesse  der  Basis  zu  Stauungspapille  führen  können, 
ist  es  begreiflich,  daß  hierbei  auch  echte  fortgeleitete  meningitische  Ver- 
änderungen (syphilitische,  tuberkulöse,  eitrige)  an  den  Nervenscheiden  zur 
Beobachtung  kommen. 

Bisher  war  von  den  Veränderungen  im  Optikusstamm  vom  Kanal 
abwärts  die  Rede,  es  sind  aber  auch  an  dem  intrakraniellenTeil  ähnliche  Ver- 
änderungen gefunden  worden.  Der  intrakranielle  Optikus  und  das  Chiasma 
können  eine  durch  Ödem  bedingte  sehr  starke  Verdickung  erfahren,  Sour- 
dille  spricht  von  einer  Volumenszunahme  auf  das  Doppelte  und  bildet 
entsprechende  Präparate  ab.  Auch  Rochon-Duvignaud  fand  das  Chiasma 
stark  geschwollen.  Die  entzündlichen  Rundzellenanhäufungen  finden  sich 
hier  fast  nur  um  die  Gefäße  und  sind  nach  den  meisten  Angaben  gering- 
fügiger als  im  kanalikulären  Teil. 
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§  35.  In  den  vorgeschrittenen  Källen  von  Stauungspapille  kommen 
mm  außer  den  geschilderten  Prozessen  am  Bindegewebe,  an  den  Gefäßen 
und  der  Glia  die  eigentlich  atrophischen  Vorgänge  ;m  den  Nervenfasern 
hinzu,  über  deren  Lokalisation  im  Nerven  und  ihre  Beziehung  zu  dem  Er- 
krankungsprozeß der  Papille  allerdings  sehr  verschiedene  Angaben  gemacht 
werden.  Daß  die  gleichmäßige  Verbreitung  von  Marchischollen  über  den 
Querschnitt  sowie  in  der  ganzen  Länge  des  Nerven  schon  sein'  früh  be- 
obachtet wird,  wurde  bereits  angegeben  (v.  Hippel,  Elschnig,  Schieck). 
Dieser  Befund  ist  offenbar  mit  normalem  Verhalten  der  Funktionen  ver- 
einbar. 

Die  Schilderung  der  Fi§-  20- 

schwereren  atrophischen 
Veränderungen  beginnt 
am  besten  an  der  Papille. 
Hier  sehen  wir  unter  fort- 
schreitendem Schwund 
der  nervösen  Elemente 
eine  Zunahme  der  Stütz- 
substanz und  ein  Sehwin- 
den des  Ödems.  Die 
Schwellung  der  Papille 
geht  zurück  und  schwin- 
det schließlich  völlig,  an 
die  Stelle  der  normalen 
Papille  ist  ein  dichtes 
sehr  kernreiches  Glia- und 
Bindegewebe  getreten, 
die  gröberen  Gefäße  zei- 
gen stark  verdickte  Wan- 
dungen, von  den  kleineren  ist  ein  Teil  obliteriert.  Die  seitlich  ver- 
drängte Retina  ist  wieder  gegen  die  Papille  herangezogen,  während  das 
im  neuritischen  Wulste  neugebildete  Bindegewebe  infolge  seiner  Verwach- 
sung mit  dem  gewucherten  Pigmentepithel  an  Ort  und  Stelle  bleiben,  die 
Netzhaut  also  darüber  hinweggezogen  werden  kann.  Dadurch  entsteht 
der  neuritische  Konus  bei  Stauungspapille  (Elschnig). 

Die  angrenzenden  Netzhautschichten  zeigen  gleichfalls  ausgesprochene 
Atrophie,  vor  allen  Dingen  die  inneren  Schichten.  Die  Ganglienzellen 
nehmen  an  Zahl  ab  und  schrumpfen.  Dazu  kommt  eine  Wucherung  des 
Stützgewebes  der  Netzhaut  mit  Vorsprüngen  und  Auswüchsen  über  die 
äußere  Fläche,  die  durch  Verlängerung  und  Wucherung  der  MüLLEEschen 
Fasern  bedingt  sind.     Die  Außenfläche  erhält  ordentlich  papillenartig  aus- 
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sehende  Vorsprünge,  in  deren  Bereich  die  Stäbchen-  und  Pigmentschicht 
zerstört  sind.  Es  kann  eine  Art  Ödem  der  Zwischenkörnerschicht  ent- 
stehen. 

Die  Lamina  cribrosa  bleibt  auch  bei  Atrophie  der  Papille  häufig  nach 
dem  Bulbus  vorgewölbt. 

Für  den  Nachweis  gröberer  degenerativer  Veränderungen  im  Seh- 
nervenstamm ist  die  WEiGERTsche  Markscheidenfärbung  das  beste  Ver- 
fahren. Sie  weist  bei  beginnender  Degeneration  Unregelmäßigkeiten  des 
Querschnitts  der  Fasern,  kolbige  Anschwellungen  nach,  dann  treten  gröbere 
und  feinere  schwarz  gefärbte  Schollen  auf,  weiter  an  Stelle  der  Bündel  ein 
feinkörniger  schwärzlicher  Detritus  und  schließlich  fehlt  bei  vollständiger 
Atrophie  die  Schwarzfärbung  gänzlich  (Fig.  20). 

Was  die  Lokalisation  dieser  Veränderungen  betrifft,  so  ist  wohl  so  viel 
sicher,  daß  dabei  keine  Gesetzmäßigkeit  besteht  etwa  derart,  daß  eine 
gleichmäßige  Degeneration  des  Querschnitts  von  der  Papille  aufsteigend 
sich  zentralwärts  fortsetzt.  Stärkere  Atrophie  in  der  Gegend  des  Bulbus 
kommt  vor  (z.  B.  Rochon-Duvignaud,  Uleich),  andere  Autoren  finden 
sie  am  stärksten  im  kanalikulären  Teil  (z.  B.  Sourdllle,  Behr),  wieder 
andere  betonen  das  fleckweise  und  völlig  unregelmäßige  Auftreten,  z.  B. 
Elschnig,  der  die  degenerativen  Veränderungen  als  die  Folgen  lokalisierter 
Entzündungsprozesse  ansieht  und  betont,  daß  bei  hochgradiger  Atrophie 
der  Papille  der  Sehnerv  erst  geringfügige  Veränderungen  zu  zeigen  braucht. 
Sicher  ist  auch,  daß  bei  völliger  Erblindung  die  zentralen  Teile  des  Nerven 
noch  sehr  wohl  erhaltene  Faserbündel  aufweisen  können.  Es  ist  als  Regel 
anzusehen,  daß  die  Randteile  des  Nerven  früher  der  Degeneration  anheim- 
fallen als  die  in  der  Achse  gelegenen  Bündel.  Ein  abweichendes  Verhalten 
sah  Ulrich  (221),  der  in  beiden  Sehnerven  nach  innen  von  den  Gefäßen 
ein  axial  gelegenes  degeneriertes  Bündel  in  einem  Fall  fand,  wo  die  eine 
Papille  ophthalmoskopisch  normal  war,  die  andere  beginnende  Verschleie- 
rung zeigte  und  S  =  1,0  war.  Dieser  als  beginnende  Stauungspapille  auf- 
gefaßte Fall  ist  aber  als  solcher  nicht  sicher  zu  verwerten,  da  nach  sonstigen 
Erfahrungen  in  derartigen  Frühstadien  noch  keine  Atrophie  vorkommt 
und  der  ophthalmoskopische  Befund  nicht  typisch  war. 

Die  degenerativen  Veränderungen  können  sich  auch  auf  Chiasma  und 
Traktus  erstrecken,  dabei  ist  beachtenswert,  daß  sie  im  Chiasma  stärker 
sein  können  als  im  intrakraniellen  Stamm.  Dies  ist  eine  alte  Beobachtung, 
zuerst  von  Türck  (1,  4)  gemacht,  von  Lanceraux  (25)  und  Böttcher  (92) 
bestätigt.  Die  Erkrankung  war  bis  auf  das  Corpus  geniculatum  zu  ver- 
folgen, während  nach  der  Peripherie  hin  der  Prozeß  erheblich  abnahm  und 
nur  noch  eine  mäßige  Menge  Fettkörnchenzellen  nachweisbar  war. 

Von  dem  kanalikulären  Teil  wird  angegeben,   daß   die  oberen  Teile 
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besonders  stark  betroffen  seien.     In  späteren  Stadien  kann  der  ganze  Nerv 
der  vollständigen  Atrophie  anheimgefallen  sein. 

Wenn  auch  mit  dem  Zugrundegehen  von  Nervenfasern  eine  Wuche- 
rung der  Stützsubstanz  einhorgeht,  so  reicht  dieselbe  doch  nicht  zu  wirk- 
lichem Ersatz  aus,  die  Bündel  werden  deshalb  erheblich  kleiner  und  der 
Querschnitt  des  ganzen  Nerven  bleibt  im  atrophischen  Stadium  weit  hinter 
dem  eines  normalen  zurück. 

Aus  den  verschiedenen  Befunden,  die  bei  unvollständiger  Atrophie 
erhoben  wurden,  scheint  soviel  hervorzugehen,  daß  es  sich  keinesfalls  regel- 
mäßig um  eine  rein  aszendierende  oder  rein  deszendierende  Atrophie  handelt. 
Das  ist  auch  sehr  wohl  verständlich,  wenn  man  erwägt,  daß  besonders 
starke  Druckwirkungen  auf  den  Nerv  an  verschiedenen  Stellen  erfolgen 
können.  Besonders  dürfte  die  Gegend  der  Lamina  cribrosa,  die  des  Canalis 
opticus  und  endlich  die  des  Chiasma  in  Betracht  kommen,  wo  der  ausge- 
dehnte Bezessus  des  III.  Ventrikels  sehr  wohi  imstande  ist,  gelegentlich 
bedeutende  Druckwirkungen  hervorzurufen. 

Wenn  vollends  ein  Tumor  die  Sehbahn  direkt  komprimiert  und  außer- 
dem Stauungspapille  besteht,  so  müssen  im  Stadium  der  Atrophie  sehr 
ungleichmäßige  Veränderungen  in  der  ganzen  Länge  des  Optikus  zu  finden 
sein.  So  war  es  z.  B.  in  dem  Fall,  den  Igersheimer  auf  S.  36  seiner  ersten 
Arbeit  zur  Pathologie  der  Sehbahn  beschrieben  hat.  Hier  war  die  Degene- 
ration vor  dem  Chiasma  besonders  stark,  nahm  dann  nach  vorne  zu  ab, 
um  wieder  hinter  dem  Bulbus  ausgesprochener  zu  werden. 

Als  Gesamtergebnis  können  wir  das  vollständige  Fehlen  entzündlicher 
Veränderungen  bei  vorhandenem  Ödem  in  Frühstadien,  das  Hinzutreten 
von  Gewebswucherungen  am  Bindegewebe  und  der  Glia,  sowie  das  Vor- 
kommen von  Bundzelleninfiltraten  besonders  an  den  Gefäßen,  ferner  die 
ganglionäre  Anschwellung  und  dadurch  eingeleitete  Degeneration  der  Ner- 
venfasern in  vorgeschritteneren  und  die  ausgedehnte  Atrophie  der  nervösen 
Elemente  in  Papille  und  Netzhaut,  weniger  stark  im  Nervenstamm  in  den 
Endstadien  feststellen.  Soweit  also  in  den  Lymphozytenherden  der  ana- 
tomische Ausdruck  einer  Entzündung  zu  erblicken  ist,  muß  dieselbe  als  ein 
sekundärer  Vorgang  aufgefaßt  werden.  Es  ist  von  Interesse,  daß  Patox 
und  Holmes  in  einigen  Fällen  von  operativer  Heilung  der  Stauungspapille 
durch  Trepanation  auch  anatomisch  an  Papille  und  Nerv  vollkommen 
normale  Verhältnisse  fanden. 

Bei  einem  Bückblick  auf  den  Abschnitt  Pathologische  Anatomie 
müssen  wir  feststellen,  daß  die  tatsächlichen  Angaben  kompetenter  Be- 
obachter, die  über  größeres  Material  verfügten,  zum  Teil  nicht  unerheblich 
auseinandergehen.  Dies  bezieht  sich  besonders  auf  die  Lokalisation  des 
Ödems.    Da  aber  diese,  wie  später  besprochen  wird,  von  größter  Bedeutung 
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für  die  theoretische  Auffassung  ist,  so  erheben  sieh  immer  wieder  Zweifel, 
ob  der  Mechanismus  der  Papillenschwellung  wirklich  unter  allen  Umständen 
der  gleiche  ist. 

Für  die  bildliche  Darstellung  der  atrophischen  Prozesse  fehlt  es  mir 
an  geeigneten  Präparaten. 

Beziehung  zwischen  anatomischen  und  ophthalmoskopischen  Befunden. 

Die  anatomischen  Untersuchungen  geben  eine  befriedigende  Erklärung 
für  den  ophthalmoskopischen  Befund  in  den  verschiedenen  Stadien  des 
Krankheit  sprozesses : 

Die  Unscharfe  bzw.  Unsichtbarkeit  der  Papillengrenzen  sowie  die  Ver- 
größerung der  ganzen  Papille  sind  bedingt  durch  die  ödematöse  Schwellung 
des  Sehnervenkopfs  und  die  Abdrängung  des  Retinalansatzes  von  dem 
Foramen  sclerae,  die  streifige  Trübung  beruht  auf  der  Auseinanderdrängung 
der  Faserbündel  durch  das  Ödem.  Die  Schlängelung  der  Venen  ist  teils 
durch  die  Stauung,  teils  durch  ihre  Verdrängung  durch  das  Ödem  zu  er- 
klären. Die  streifigen  Blutungen  gehören  der  Nervenfaserschicht  an, 
größere  unregelmäßig  gestaltete  den  tieferen  Lagen  der  Netzhaut. 

Weiße  Flecke  auf  der  Papille  sind  sicher  der  Hauptsache  nach  als 
Herde  ganglionärer  Nervenfasern  aufzufassen,  an  diesen  kommt  es  nach 
Patox  und  Holmes  später  auch  noch  zur  fettigen  Degeneration.  Herde 
von  Fettkörnchenzellen,  die  anatomisch  nachgewiesen  sind,  müssen  gleich- 
falls das  Auftreten  weißer  Flecke  bewirken. 

Die  grauweißen,  zur  Papille  konzentrischen  Streifenbildungen,  welche 
besonders  beim  Rückgang  der  Stauungspapille  beobachtet  werden,  beruhen 
auf  Faltenbildungen  der  äußeren  Netzhautschichten. 

Die  weißliche  Verfärbung  der  ganzen  Papille  im  atrophischen  Stadium 
ist  auf  Zunahme  des  Gliagewebes  zurückzuführen,  die  Unscharfe  der  Grenzen 
auch  nach  völliger  Rückbildung  der  Schwellung  dürfte  mit  den  Zerreißungen 
der  Verbindung  zwischen  den  äußeren  Netzhautschichten  und  dem  Papillen- 
rand  und  den  dadurch  ausgelösten  Veränderungen  im  Pigmentepithel  in 
Beziehung  zu  setzen  sein. 

Die  ..Stauungspapille"  nach  perforierenden  Verletzungen  und  Entzündungen 
des  vorderen  Bulbusabschnittes. 

§  36.  Es  ist  bekannt,  daß  man  nach  perforierenden  Verletzungen  des 
vorderen  Augapfelabschnitts,  die  nicht  zu  fortschreitender  Eiterung,  son- 
dern zu  mehr  schleichenden  und  oft  geringfügigen  Entzündungsprozessen 
führen,  sowohl  ophthalmoskopisch  als  auch  besonders  bei  der  anatomischen 
Untersuchung  enukleierter  Augen  nicht  selten  mäßige  oder   auch   starke 
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Fig.  -24. 
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Schwellungen  der  Papille  findet,  welch  letztere  in  ihrem  Aussehen  weit- 
gehende Ähnlichkeil  mit  der  Stauungspapille  bei  intrakranieller  Druek- 
Bteigerung  zeigen  kann. 

Leber  hat  die  Literatur  sowie  die  anatomischen  Verhältnisse  bei  dieser 

Erkrankung  in  seinem  Buch  (870a)  S.  582  ff.  eingehend  besprochen  und 
zugleich  seiner  Ansieht  bestimmten  Ausdruck  gegeben,  daß  es  sich  hierbei 
zweifellos  um  eine  entzündliche  Papillenschwellung,  bedingt  durch  Toxine 
der  im  vorderen  Bulbusabschnitt  befindlichen  Mikroorganismen,  handle, 
und  hat  die  entgegenstehenden  Ansichten  von  Gilbert  (615)  und  Behr 
(722)  abgelehnt. 

Wer  viel  anatomisch 
gearbeitet  hat ,  kennt 
diese  Papillenschwellun- 
gen genügend  aus  eigener 
Erfahrung.  Sie  sind  sehr 
häufig.  Ich  besitze  eine 
ganze  Anzahl  solcher 
Präparate  und  bilde  eines 
derselben    ab    (Fig.  21). 

Wichtig  ist,  daß  die 
zellige  Exsudation  um 
die  Gefäße  der  Papille 
sehr  verschieden  stark 
sein,  aber  auch  fehlen 
kann  (Behr).  Ich  füge 
hinzu:  zur  Zeit  der  Un- 
tersuchung fehlen  kann. 
Immerhin  ist  sie  meistens 
vorhanden. 

Die  Ansicht  von  Behr,  daß  es  sich  bei  dieser  Form  der  Papillenschwel- 
lung um  eine  durch  Hypotonie  bedingte  Stauung  der  intraokularen  Gewebs- 
flüssigkeit handle,  die  nicht  mehr  zerebralwärt s  abfließen  könne,  weil  der 
nötige  Überdruck  fehle,  daß  es  sich  also  um  rein  mechanische  Verhältnisse 
handle,  ist  wohl  mit  darauf  zurückzuführen,  daß  der  Autor  versucht  hat, 
durch  eine  Theorie  alle  vorkommenden  Formen  von  Stauungspapille  zu 
erklären. 

Es  fragt  sich  daher,  ob  wir  überhaupt  berechtigt  sind,  das  hier  vor- 
liegende Krankheitsbild  als  Stauungspapille  in  dem  Sinn,  wie  wir  ihn  an 
anderer  Stelle  (s.  Diagnose)  zugrunde  gelegt  haben,  zu  bezeichnen.  »Die 
Stauungspapille  ist  kein  ophthalmoskopisches  Phänomen«,  habe  ich  an 
anderer  Stelle  gesagt,  und  hier  möchte  ich  hinzufügen:  nicht  jede  ana- 
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tomisch  festgestellte  stärkere  Schwellung  der  Papille  ist  ohne 
weiteres  als  Stauungspapille  zu  bezeichnen,  da  es  zweifellos  ist, 
daß  eine  echte  primäre  Entzündung  der  Papille  mit  stärkerer  Schwellung 
derselben  einhergehen  kann.  Es  ist  daher  stets  zu  prüfen,  ob  sich  eine 
Ursache  für  ein  entzündliches  Ödem  der  Papille  nachweisen  läßt  oder  nicht. 
Leber  hat  bereits  ausführlich  dargelegt,  warum  er  die  Schwellungen  der 
Papille  bei  perforierenden  Verletzungen  des  vorderen  Bulbusabschnitts 
sowie  auch  bei  spontanen  Entzündungen  derselben  als  kollaterales  ent- 
zündliches Ödem  ansieht.  Ich  kann  mich  seinen  Ausführungen  nur  voll- 
inhaltlich anschließen  und  habe  denselben  nichts  wesentliches  zuzufügen. 

Das  in  Rede  stehende  Krankheitsbild  ist  nach  meiner  Ansicht  eine 
Papillitis,  bei  der  die  Geringfügigkeit  der  zelligen  Veränderungen  und  das 
Überwiegen  der  flüssigen  Exsudation  auf  die  von  einer  akuten  eitererregen- 
den Schädlichkeit  sehr  erheblich  abweichende  Art  des  Reizes  zu  beziehen 
ist.  Entsprechend  meiner  Auffassung  von  der  Gegensätzlichkeit  der  Stau- 
ungspapille und  der  Papillitis  kann  ich  daher  unser  Krankheitsbild  über- 
haupt nicht  unter  den  Begriff  der  Stauungspapille  einordnen  und  habe  es 
in  der  Überschrift  dieses  Abschnitts  nur  in  Anführungszeichen  aufgenom- 
men. Genau  so  wie  die  »Stauungspapille  nach  Salvarsaninjektionen«  nur 
wegen  ihrer  ophthalmoskopischen  Ähnlichkeit,  d.  h.  im  wesentlichen  wegen 
der  Schwellung,  fälschlicherweise  ihren  Namen  führt  und  in  Wirklichkeit 
fast  immer  eine  Papillitis  ist,  ebenso  liegt  die  Sache  hier,  wo  zu  der  ophthal- 
moskopischen Ähnlichkeit  die  anatomische  hinzukommt. 

Natürlich  wird  mir  Behr  einwenden  können,  es  handle  sich  nicht  nur 
um  Ähnlichkeit,  sondern  um  Gleichheit  des  Befundes,  besonders  wenn  zellige 
Veränderungen  ganz  fehlen,  und  ich  hätte  doch  selber  eben  auf  diesen 
negativen  Befund  bei  der  intrakraniell  bedingten  Stauungspapille  hin  die 
entzündliche  Natur  der  letzteren  abgelehnt. 

Dabei  ist  aber  zu  bedenken,  daß  dort  z.  B.  bei  unkomplizierten  Tu- 
moren oder  extraduralen  Blutungen  das  mechanische  Moment  regelmäßig 
vorhanden  ist,  das  toxische  aber  fehlt,  während  hier  das  mechanische 
(Hypotonie)  nach  sonstigen  Erfahrungen  durchaus  nicht  für  eine  Erklärung 
hinreicht  (vgl.  Leber),  das  toxische  aber  stets  gegeben  ist.  Ich  habe  neuer- 
dings in  einem  Fall  chronischer  —  wahrscheinlich  tuberkulöser  —  Irido- 
zyklitis viele  Wochen  das  ophthalmoskopische  Bild  einseitiger  Stauungs- 
papille beobachtet,  der  Druck  war  aber  t onometrisch  normal. 

Der  anatomische  Befund  ist  aber  bei  einem  Ödem  für  die  Frage:  ent- 
zündlich oder  durch  Stauung  bedingt,  nicht  in  allen  Fällen  entscheidend. 
Ich  glaube  nicht,  daß  man  bei  der  anatomischen  Untersuchung  des  Ober- 
lides Verschiedenheiten  entdecken  würde,  wenn  man  einmal  ein  Ödem  bei 
allgemeiner  Wassersucht,  das  andere  Mal  ein  solches  in  einiger  Entfernung 
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von  einem  beginnenden  Hordeolum  untersuchen  wurde.  Solehe  Beispiele 
ließen  sieh  zahlreich  anführen,  [ch  erinnere  auch  daran,  daß  Unna1)  im 
Anschluß  an  die  LeberscIu'  Lehre  von  der  Chemotaxis  auf  Grund  seiner 
anatomischen  Untersuchungen  an  der  Haut  eine  entzündliche  Leukotaxis, 
Serotaxis,  Fibrinotaxis  unterschieden  hat.  Wenn  diese  Theorie  auch  keine 
Aufnahme  gefunden  hat,  so  lag  ihr  jedenfalls  die  Tatsache  zugrunde,  daß 
es  bei  manchen  Entzündungen  nur  oder  fast  nur  zum  Austritt  seröser 
Flüssigkeit  ohne  zellige  Elemente  kommen  kann.  Die  Anwendung  auf 
unser  Krankheitsbild  ergibt  sich  von  selbst. 

Für    eine   gemeinsame  Erklärung    der  »Stauungspapille    bei 
perforierenden   Verletzungen«    und    der    »Stauungspapille    aus 

Fig.  22. 


Ml 


Papillitis  bei  Entzündung  durch  Raupenhaare  iHaare  im  Glaskörper),  kleinzelliges  Infiltrat  am  Rande 

der  Exkavation. 


intrakranieller  Ursache«  liegt  meiner  Auffassung  nach  kein 
Bedürfnis  vor,   da  sie  völlig  wesensverschieden  sind. 

Genau  das  gleiche  Bild  der  ophthalmoskopischen  und  anatomischen 
»Stauungspapille«  im  Sinne  Behrs  findet  man  auch  gar  nicht  so  besonders 
selten  bei  endogenen  Entzündungen  des  vorderen  Bulbusabschnitts,  z.  B. 
luetischer,  gonorrhoischer  Iritis  und  wie  Fig.  22  wiedergibt,  kam  sie  vor 
bei  einer  pseudotuberkulösen  (Raupenhaare)  Entzündung,  die  zu  Phthisis 
bulbi  bei  einem  2jährigen  Kinde  geführt  hatte  und  in  ihrer  Ätiologie  erst 
bei  der  anatomischen  Untersuchung  erkannt  wurde. 

Ein  näheres  Eingehen  auf  diese  Krankheitsbilder  würde  an  eine  andere 
Stelle  meiner  Arbeit  gehören,  da  ich  die  Befunde  eben  nicht  als  Stauungs- 


1)  Dies  geschah  in  einem  Vortrag  im  Heidelberger  medizinischen  Verein,  dem 
ich  beiwohnte.    Ich  habe  nicht  feststellen  können,  ob  derselbe  veröffentlicht  ist. 
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papille  anerkennen  kann.     Ich  werde  mich  aber  auch  dort  nur  auf  die 
LE3EKSchen  Ausführungen  zu  beziehen  haben. 

Nur  möchte  ich  noch  erwähnen,  daß  Klauber  (933b)  2  Fälle  mit- 
geteilt hat,  wo  das  Bild  der  »Stauungspapille«  nach  Kontusionsverletzung 
ohne  Eröffnung  des  Bulbus  auftrat  und  wo  einmal  das  Papillenödem  trotz 
Normalisierung  des  Augendrucks  bestehen  blieb.  Klauber  meint,  daß 
durch  Änderung  der  Zirkulationsverhältnisse  mit  quantitativer  und  quali- 
tativer Änderung  des  durch  den  Sehnervenkopf  gehenden  Flüssigkeits- 
anteils eventuell  auch  durch  eine  Umkehrung  dieser  normalerweise  zerebral- 
wärt s  gehenden  Strömung  die  Papillenschwellung  bedingt  sein  könne. 

Stauungspapille  aus  orbitaler  Ursache. 

§  37.  In  der  Literatur  finden  sich  Angaben  über  Stauungspapille  bei 
entzündlichen  Erkrankungen  der  hinteren  Nebenhöhlen,  bei  Periostitis 
orbitae  verschiedener  Ätiologie,  bei  den  entzündlichen  Prozessen  des  Or- 
bitalgewebes, bei  Parasiten  und  Tumoren  der  Orbita.  Eine  genauere 
Durchsicht  führt  aber  zu  der  Überzeugung,  daß  hier  vieles  unter  dem  Titel 
Stauungspapille  geht  ausschließlich  auf  Grund  des  ophthalmoskopischen 
Befundes,  so  daß  eine  kritische  Sichtung  des  Materials  erforderlich  wäre. 
Im  einzelnen  stößt  dies  auf  große  Schwierigkeiten,  weil  es,  für  mich  wenig- 
stens, vollständig  unmöglich  ist,  mir  die  weit  verstreute,  meist  in  unzu- 
gänglichen Zeitschriften  enthaltene  Literatur  zu  verschaffen.  Außerdem 
habe  ich  mich  sehr  vielfach,  da  wo  ich  Originalarbeiten  einsehen  konnte, 
davon  überzeugen  müssen,  daß  die  Angaben  derselben  gerade  für  die 
Fragen,  die  mich  interessieren,  zu  ungenau  sind,  um  sichere  Schlüsse  zu- 
zulassen. Eine  statistische  Bearbeitung  ist  deshalb  ausgeschlossen,  denn 
beweisenden  Wert  haben  nur  solche  Statistiken,  in  denen  das  Material  mit 
Rücksicht  auf  eine  bestimmte  Frage  bearbeitet  wurde,  nicht  aber  solche, 
in  denen  kurze  beiläufige  Notizen  gesammelt  werden. 

Beginnen  wir  mit  der  Besprechung  der  Papillenerkrankungen  bei  ent- 
zündlichen Prozessen  der  hinteren  Nebenhöhlen  ohne  Durehbruch  der 
Orbitalwand,  so  ist  die  Literatur  dieses  Gegenstandes  ja  schon  eine  außer- 
ordentlich große.  Wie  ein  roter  Faden  zieht  sich  durch  die  sämtlichen 
Arbeiten  die  Angabe,  daß  die  Erkrankung  mit  mehr  oder  minder 
starker  Sehstörung  zu  beginnen  pflegt,  und  seitdem  die  Aufmerk- 
samkeit darauf  gelenkt  ist,  wird  auch  immer  häufiger  in  Frühstadien  die 
Vergrößerung  des  blinden  Flecks  (v.  d.  Hoeve  623a)  und  ein 
zentrales  Skotom  nachgewiesen.  Bei  genau  demselben  Grundleiden 
und  ebenfalls  den  gleichen  Sehstörungen  findet  sich  nun  entweder  normaler 
ophthalmoskopischer  Befund  oder  Hyperämie  der  Papille  oder  endlich 
ophthalmoskopische  Veränderungen,   die   als   Neuritis   optica   und   nur   in 
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einer  sehr  kleinen  Zahl  von  Fällen  als  Stauungspapille  bezeichnet  worden. 
Birch-Hirschfeld  (342a,  533)  hat  darauf  hingewiesen,  daß  hierbei  ein 
Mißverhältnis  zwischen  ophthalmoskopischen  und  funktionellen  Verände- 
rungen vorliegen  kann  derart,  daß  bei  normalem  oder  fast  normalem 
Spiegelbefund  hochgradige  Sehstörung  vorhanden,  bei  ausgesprochen  patho- 
logischen Veränderungen  dagegen  das  Sehvermögen  fast  ungestört  sein 
kann.  Es  kann  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  die  Erkrankung  des 
Sehnerven  bei  diesen  Nebenhöhlenprozessen  so  gut  wie  ausnahmslos  von 
der  Gegend  des  Canalis  opticus  ihren  Ausgang  nimmt,  wo  ja  allein  ein  un- 
mittelbares Übergreifen  von  den  nicht  selten  papierdünnen  Knochen  auf 
die  Sehnervenscheide  und  weiter  auf  den  Optikus  selber  zu  erwarten  ist. 
Leider  ist  bisher  so  gut  wie  nichts  über  die  anatomischen  Veränderungen 
bekannt,  ich  habe  bisher  hierüber  nur  eine  Mitteilung  von  de  Kleyjn  und 
Gerlach,  sowie  eine  weitere  von  Paton  und  Holmes  gefunden  (808). 
Im  ersten  Fall  bestand  chronisches  Empyem  der  Nebenhöhlen  und  eitrige 
Entzündung  der  Tränenwege  von  der  Nase  aufsteigend.  Der  ganze  Orbital- 
inhalt mit  dem  anstoßenden  Knochenteil  wurde  in  Serien  untersucht.  Die 
Infiltration  der  Keilbeinhöhlenschleimhaut  wurde  verfolgt  bis  in  unmittel- 
bare Nähe  der  Optikusscheide,  es  fand  sich  auch  ein  Infiltrat  in  den 
Scheiden  selber  und  eine  interstitielle  Neuritis  optici.  In  dem 
Infiltrat  der  Schleimhaut  sowie  der  Sehnervenscheide  wurden 
dieselben  Kapselkokken  nachgewiesen.  In  diesem  Fall  war  übrigens 
die  Papille  ohne  Veränderungen.  Bei  dem  anderen  Fall  war  ein  entzünd- 
licher Herd  im  Nerven  in  der  Gegend  des  Kanals  nachgewiesen,  es  bestand 
ausgesprochene  Degeneration  der  Fasern,  aber  die  Entzündung  hatte  sich 
distalwärts  nicht  ausgebreitet. 

Nun  ist  allerdings  Birch-Hirschfeld  (477)  der  Ansicht,  daß  man  die 
anatomischen  Verhältnisse  seines  Falles  von  Karzinom  der  Orbita  mit 
zentralem  Skotom  zur  Erklärung  der  Sehstörung  bei  entzündlichen  Er- 
krankungen der  Nebenhöhlen  verwerten  könne.  Er  fand  einen  umschrie- 
benen zentralen  Degenerationsherd  im  Optikus  nicht  etwa  in  der  Gegend 
des  Kanals,  sondern  hinter  der  Eintrittsstelle  der  Zentralgefäße.  Zur  Er- 
klärung desselben  nimmt  er  eine  venöse  Stauung  besonders  im  Bereich 
desjenigen  venösen  Astes  an,  welcher  im  Optikus  nach  vorn  verläuft  und 
an  der  Austrittsstelle  der  Zentralgefäße  in  die  Vene,  einmündet.  Diese 
Stauung  soll  auch,  wie  schon  oben  erwähnt,  das  Papillenödem  erklären, 
und  Birch-Hirschfeld  verwertet  den  Befund  sogar  für  eine  allgemeine 
Theorie  der  Stauungspapille.  Da  er  sich  aber  selber  den  Einwand  macht, 
warum  denn  nicht  bei  jeder  Stauungspapille  zentrales  Skotom  vorkäme, 
sieht  er  sich  gezwungen,  außer  der  Stauung  noch  toxische  Momente  zur 
Erklärung  heranzuziehen.     Schieck   (579)   wendet   gegen  Birch-Hirsch- 


104  v-  Hippel,   Die  Krankheiten  des  Sehnerven. 

felds  Erklärung  aber  ein,  daß  das  kanalikuläre  Stück  des  Nerven  nicht 
untersucht  worden  ist. 

So  interessant  die  Beobachtung  Birch-Hieschfelds  an  sich  ist,  so 
muß  doch  betont  werden,  daß  die  Frage,  ob  bei  den  entzündlichen  Er- 
krankungen der  Nebenhöhlen  mit  Beteiligung  des  Optikus  analoge  anato- 
mische Verhältnisse  vorliegen,  einstweilen  mangels  einschlägiger  Unter- 
suchungen nicht  beantwortet  werden  kann.  Die  Frage  des  zentralen  Sko- 
toms wird  an  anderer  Stelle  erörtert  werden,  das  Papillenödem,  sofern  es 
eine  echte  Stauungspapille  darstellt,  kann  meines  Erachtens  in  Birch- 
Hirschfelds  Fall  auch  nach  den  Theorien  von  Schieck  und  von  Behr 
dem  Verständnis  näher  gebracht  werden.  Die  venöse  Stauung  soll  durch- 
aus nicht  in  Abrede  gestellt  werden,  daß  sie  aber  eine  Papillenschwellung 
im  Sinne  der  Stauungspapille  hervorrufen  kann,  erscheint  mir  nicht  be- 
wiesen. 

Bei  so  spärlicher  anatomischer  Ausbeute  haftet  allen  Erklärungsver- 
suchen eine  erhebliche  Unsicherheit  an.  Mir  scheint  aber  bei  der  weit- 
gehenden Übereinstimmung  in  der  Art  der  Sehstörung  und  der  wohl  ge- 
meinsamen Ausgangsstelle  des  Krankheitsprozesses  in  allen  diesen  Fällen 
(Gegend  des  Can.  opticus)  auch  eine  übereinstimmende  Erklärung  der 
ophthalmoskopischen  Befunde  gerechtfertigt,  und  ich  kann  mich  nicht 
dazu  verstehen,  hier  Unterschiede  zwischen  Neuritis  optici  und  Stauungs- 
papille zu  machen,  weil  einmal  die  Papille  etwas  weniger,  das  andere  Mal 
etwas  stärker  geschwollen  ist.  Ich  halte  diese  Papillenerkrankungen  durch- 
weg für  den  Ausdruck  eines  sekundären  entzündlichen  Ödems  und  glaube 
nicht,  daß  hier  besondere  mechanische  Verhältnisse  herangezogen  zu  werden 
brauchen,  um  den  Befund  zu  erklären. 

Paton  und  Holmes  nehmen  auf  Grund  ihres  Falles  an,  daß  bei  der 
retrobulbären  Neuritis  eine  Schwellung  der  Papille  nur  eintritt,  wenn  ein 
entzündlicher  Herd  in  der  Nähe  des  Bulbus  sitzt.  Es  wäre  doch  sehr  wohl 
denkbar,  daß  ein  solcher  im  einen  Fall  entsteht,  im  anderen  aber  auch 
ausbleibt. 

Ein  Beispiel  für  viele:  Bei  der  Patientin  von  Jung  (626)  handelte  es 
sich  um  eine  rasche  Abnahme  des  Sehvermögens,  B  S  =  V24?  LS  =  Finger 
in  1  m,  später  V30  bzw.  Finger  in  1/2  m.  Während  der  Besserung  ein 
zentrales  Skotom  bei  freien  Grenzen.  Ophthalmoskopisch  beiderseits 
»schwere  Neuritis  optici,  welche  man  geradezu  als  Stauungspapille  an- 
sprechen konnte«.  Schwellung  von  3  D.  Auf  die  Nasenbehandlung  geht 
die  Erkrankung  rasch  zurück. 

Schieck  (579)  hat  die  Frage,  ob  bei  diesen  rhinogenen  Erkrankungen 
eine  wirkliche  Entzündung  vorliegt,  dahin  beantwortet,  daß  man  das 
Ödem  des  Nerven  direkt  sehen  kann,  indem  aus  (lern  Zentralkanal  eine 
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trübe  Wolke  austritt.  Diese  geht  mit  der  Besserung  zurück.  Das  komme 
bei  den  verschiedenen  retrobulbären  Leiden  vor,  selbstverständlich  rühre 
das  nicht  von  einem  Krankheitsherd  im  intraokularen  Ende  her.  Man  habe 
den  Eindruck,  daß  der  Nerv  zu  viel  Flüssigkeit  beherberge,  die  ausgepreßt 
werde,  dabei  könnten  die  Funktionen  noch  annähernd  normal  sein.  Mag 
es  sich  um  leichte  Neuritis,  Perineuritis  oder  nur  Kompression  durch  Ödem 
handeln,  immer  werde  eine  Störung  der  Zirkulation  und  des  Stoffwechsels 
durch  Kompression  der  feinen  Blut-  und  Lymphgefäße  in  den  Septen  Zu- 
standekommen. Man  sieht  also,  daß  die  Auffassung  von  Schieck  von  der 
weiter  oben  geäußerten  abweicht,  ehe  wir  aber  mehr  anatomisches  Material 
solcher  Fälle  in  frischen  Stadien  haben,  wird  sich  eine  sichere  Entscheidung 
nicht  treffen  lassen.  Jedenfalls  betrachte  ich  diese  Fälle  einstweilen  nicht 
als  Stauungspapille,  sondern  als  Papillitis. 

Die  entzündlichen  Erkrankungen  der  Orbita  teilt  Birch-Hirschfeld 
(533)  ein  in  subperiostale  Abszesse,  welche  im  allgemeinen  auf  Durchbruch 
von  Seiten  der  Nebenhöhlen  beruhen,  und  Entzündungen  des  retrobulbären 
Gewebes,  welche  sich  einmal  an  erstere  anschließen  können,  andererseits 
unabhängig  davon  auftreten  und  dann  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch 
thrombophlebitische  Prozesse  entstehen.  Die  Einzelheiten  brauchen  uns 
hier  nicht  zu  beschäftigen.  Bei  diesen  verschiedenen  Formen  der  eitrigen 
Entzündung  kommen  nun  Miterkrankungen  des  Sehnerven  vor,  entweder 
als  Erblindung  ohne  ophthalmoskopischen  Befund  im  Anfangsstadium, 
später  Atrophie,  oder  in  Form  einer  ophthalmoskopischen  Beteiligung  der 
Papille,  die  wiederum  in  einfacher  Hyperämie  oder  in  Verwaschenheit  und 
Trübung  der  Grenzen,  Neuritis  optica  oder  ziemlich  selten  in  stärkerer 
Schwellung,  die  als  Stauungspapille  bezeichnet  wird,  bestehen  können. 
Aus  der  Zusammenstellung  der  anatomischen  Befunde  durch  Birch- 
Hirschfeld  ergibt  sich,  daß  am  Sehnerven  vorkommt: 

1.  Verschluß  der  Zentralgefäße,  z.  B.  Mitwalsky  (268a,  279a),  Bar- 
tels (532). 

2.  Nekrotische  Herde  im  Optikus  (Bartels  532,  Oeller  364a). 

3.  Metastatische  Abszesse  im  Sehnerven  (Nakaizumi  (635). 

4.  Übergreifen  der  Entzündung  auf  die  Scheiden  und  den  Nerven 
selber. 

5.  Möglicherweise  kämen  toxische  Momente  in  Betracht,  was  als  sicher 
anzusehen  sei,  wenn  man  auch  hier  zentrales  Skotom  nachweisen  könne. 

Überlegt  man  auf  Grund  dieser  Tatsachen,  wie  die  in  manchen  Fällen 
diagnostizierte  Stauungspapille  wohl  aufzufassen  ist,  und  läßt  man  dabei 
Fälle  außer  Betracht,  wo  gleichzeitig  Hirnabszesse  bestanden,  so  ergibt 
sich,   daß  auch  hier  mit  größter  Wahrscheinlichkeit,  wenn  eine  stärkere 
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Schwellung  der  Papille  bestand,  ein  entzündliches  Ödem  ihre  Ursache  sein 
dürfte.  Daß  ein  Fall  wie  der  von  Nakaizumi  nicht  die  Bezeichnung  Stau- 
ungspapille verdient,  ist  ja  absolut  klar.  Hier  fand  sich  eine  riesige  eitrige 
Einschmelzung  im  Sehnerven  bis  unmittelbar  hinter  die  Lamina  cribrosa, 
nicht  einmal  die  Gefäße  waren  mehr  zu  erkennen.  Aus  dem  Scheidenraum 
floß  bei  der  Enukleation  Eiter  ab,  die  Anfänge  der  Panophthalmitis  waren 
vorhanden. 

Aber  auch  solche  Fälle,  wo  nichts  weiter  gefunden  wurde  wie  ein  Ödem 
der  Papille,  und  wo  der  Sehnerv  sonst  ohne  Veränderungen  war,  sind  meiner 
Ansicht  nach  der  Deutung  »entzündliches  Ödem«  ohne  Schwierigkeit  zu- 
gänglich, das  bei  Anwesenheit  eitererregender  Mikroorganismen  zu  erwarten 
ist,  wenn  auch  die  Sehnervenscheiden  nicht  direkt  ergriffen  sind.  Man 
braucht  doch  nur  an  die  Fernwirkung  bei  eitriger  Keratitis  oder  an  die 
Mitbeteiligung  des  Orbitalgewebes  bei  Anwesenheit  von  Eitererregern  im 
Glaskörperraum  zu  denken,  die  Parallele  liegt  dann  auf  der  Hand.  Auch 
die  allerdings  nur  in  Referaten  zugänglichen  Experimente  von  Otscha- 
powsky  (420a)  haben  bei  Injektion  von  Eitererregern  in  das  Orbitalgewebe 
ein  Ödem  des  Sehnerven  und  der  Papille  ergeben.  Wenn  im  mikroskopi- 
schen Präparat  der  Sehnerv  normal  und  nur  die  Papille  geschwollen  ge- 
funden wird,  so  ist  das  daraus  zu  erklären,  daß  das  entzündliche  Ödem  da 
am  ersten  nachweisbar  sein  wird,  wo  einer  Auflockerung  des  Gewebes  die 
geringsten  Widerstände  im  Wege  stehen.  Mit  dem  Ödem  können  zellige 
Veränderungen  verbunden  sein,  brauchen  es  aber  nicht,  besonders  wenn 
die  Entzündung  noch  nicht  lange  besteht.  Die  Verhältnisse  scheinen  mir 
ganz  ähnlich  zu  liegen,  wie  bei  der  sogenannten  Stauungspapille  bei  Ver- 
letzungen und  Entzündungen  des  vorderen  Bulbusabschnitts.  Im  Fall  1 
von  Weiss  (463)  war  eine  geringgradige  Leptomeningitis  der  Scheiden  vor- 
handen, der  orbitale  Sehnerv  sonst  normal,  der  Scheidenraum  erweitert. 
Im  bulbären  Ende  waren  ausgesprochen  entzündliche  Veränderungen  am 
Nerven  und  seinen  Scheiden  vorhanden.  Ob  es  nötig  ist,  für  gewisse  Fälle 
mit  stärkerer  Entzündung  der  Sehnervenscheiden  anzunehmen,  daß  letztere 
ein  entzündliches  Exsudat  unter  Druck  absondern,  das  dann  in  ähnlicher 
Weise  in  die  Papille  eingepreßt  werden  könnte  wie  etwa  die  Flüssigkeit  bei 
Hirndruck,  erscheint  mir  durchaus  fraglich.  Ich  finde  keine  zwingenden 
Gründe  für  solche  Annahme. 

Besondere  Verhältnisse  bietet  der  von  Birch-Hirschfeld  beschriebene  Fall  von 
Orbitalphlegmone.  Hier  ergab  sich  bei  der  Untersuchung  des  herausgenommenen 
Orbitalinhalts,  daß  der  Sehnerv  unmittelbar  hinter  dem  Bulbus  stark  temporal 
abgebogen  und  von  oben  nach  unten  flach  an  die  Sklera  angepreßt  war.  Der 
hintere  Abschnitt  des  Nerven  war  normal,  der  Scheidenraum  nicht  erweitert,  die 
Eiterung  des  Orbitalgewebes  reichte  bis  an  die  Duralscheide  heran,  die  Zentral- 
gefäße   zeigten    an    ihrer   Eintrittsstelle    normales  Verhalten,    keine  Kompression 
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der  Vene,  weder  in  der  Dural-  noch  in  der  Piaischeide.  Im  Sehnerven  war 
keine  Ektasie  von  Lymphbahnen  vorhanden  in  der  Art,  wie  Schieck  sie  be- 
schrieben hat,  kein  ödem  der  Sehnerven.  5  mm  vom  Optikuseintritt  starke 
Verengerung  des  Venenlumens  infolge  der  Dislokation.  Im  vordersten  Abschnitt 
zeigte  sich  ein  Teil  der  Nervenfasern  im  oberen  und  nasalen  Teil  dicht  an  der 
Lamina  cribrosa  eingerissen,  das  Gewebe  der  Papille  und  angrenzenden  Netz- 
haut war  stark  geschwellt,  die  Nervenfasern  hochgradig  aufgelockert,  die  Gefäße 
prall  gefüllt,   keine  Spur  von  Entzündung. 

Birch-Hirschfeld  schließt,  daß  die  Abknickung  des  Sehnerven  venöse 
Stauung  und  Behinderung  des  Lymphabflusses  bedingt,  die  Folgen  würden 
sich  an  der  Papille  geltend  machen.  Diese  Erklärung  kann  man  bei  den 
Besonderheiten  des  Falles  durchaus  gelten  lassen,  ohne  ihr  aber  eine  all- 
gemeinere Bedeutung  zuzusprechen.  Auch  die  von  anderer  Seite  geäußerte 
Ansicht,  daß  die  vermehrte  Spannung  des  Orbitalgewebes  durch  Druck  auf 
den  Sehnerven  zu  echter  Stauungspapille  führe,  hat  wenig  für  sich,  denn 
wir  sehen  keinen  Parallelismus  zwischen  der  Stärke  des  Exophthalmus  und 
den  ophthalmoskopischen  Veränderungen,  und  wissen,  daß  die  höchsten 
Grade  von  Verdrängung  mit  normalem  Befund  an  der  Papille  vereinbar 
sind.  Und  wenn  in  solchen  Fällen  die  Sehnervenscheiden  abnorm  ausge- 
dehnt gefunden  werden,  so  spricht  das  auch  nicht  im  Sinn  einer  Druck- 
wirkung. Jedenfalls  ist  die  Annahme  entbehrlich  und  nicht  sicher  zu 
beweisen. 

Zusammenfassend  möchte  ich  auch  für  die  Fälle  eitriger  Orbitalent- 
zündung annehmen,  daß  eine  dabei  vorkommende  stärkere  Schwellung  der 
Papille  im  allgemeinen  die  Folge  eines  entzündlichen  Ödems  ist.  Es  liegt 
auch  hier  kein  Grund  vor,  die  Beobachtung  mit  dem  Problem  der  Stauungs- 
papille aus  intrakranielier  Ursache  in  Zusammenhang  zu  bringen  und  eine 
gemeinsame  Theorie  für  beide  Arten  von  Fällen  zu  verlangen.  Nur  der 
ophthalmoskopische  Befund  kann  in  beiden  ähnlich,  unter  Umständen 
auch  gleich  sein,  sonst  sind  sie  nach  meiner  Auffassung  wesensverschieden. 

Freilich  wird  man  mir  einwenden,  daß  ich  bei  eitriger  Meningitis  die 
Papillenschwellung,  wenn  sie  vorkam,  als  Stauungspapille  gedeutet  und 
die  entzündlichen  Veränderungen  an  den  Scheiden  als  Nebenbefunde  und 
nicht  zum  Wesen  der  Stauungspapille  gehörig  angesehen  habe.  Auch  dort 
hätte  es  sich  um  ein  rein  entzündliches  Ödem  handeln  können.  Darauf 
wäre  zu  erwidern:  1.  Dort  besteht  intrakranielle  Drucksteigerung,  hier 
nicht  oder  ist  wenigstens  nicht  nachgewiesen.  2.  Dort  hat  häufig  die  Pa- 
pillenschwellung schon  bestanden,  ehe  die  meningitischen  Veränderungen 
hinzukamen,  z.  B.  Klauber.  3.  Dort  gibt  es  Fälle,  wo  auf  beiden  Seiten 
Stauungspapille,  aber  nur  auf  einer  entzündliche  Veränderungen  der  Scheiden 
bestanden.  4.  Die  Menge  und  Virulenz  der  Erreger  sowie  ihre  Lokalisation 
in  der  Nähe  der  Papille  kann  bei  Entzündungen  des  Orbitalgewebes  wesent- 
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lieh  stärkere  Wirkungen  auf  die  Papille  ausüben,  als  bei  intrakraniellen 
Prozessen. 

Bei  der  Syphilis  der  Orbita  ist  in  einigen  Fällen  von  Neuritis  die  Rede. 
Stauungspapille  scheint  nicht  einmal  ophthalmoskopisch  diagnostiziert  zu 
sein.  Bikch- Hirschfeld  betont,  daß  über  das  Verhalten  des  Sehnerven 
auf  Grund  genauerer  anatomischer  Untersuchungen  noch  so  gut  wie  nichts 
bekannt  sei.  Fälle  von  Tuberkulose  des  Sehnerven,  wie  sie  Sattler  (141) 
und  Cirincione  besprochen  haben,  werden  an  anderer  Stelle  genauer 
erwähnt,  mit  dem  Problem  der  Stauungspapille  haben  sie  nichts  zu  tun. 

Von  den  Parasiten  der  Orbita  kommen  Echinokokken  und  Zystizerken 
in  Betracht.  Birch- Hirschfeld  gibt  bei  den  Echinokokken  8  Fälle  an, 
wo  die  Veränderungen  der  Papille  als  Stauungspapille  bezeichnet  wurden, 
bei  den  Zystizerken  2,  wo  Hyperämie  und  Schwellung  der  Papille  beobachtet 
wurde.  Daß  diese  Parasiten  entzündungserregende  Wirkung  auf  die  Um- 
gebung ausüben  können,  ist  bekannt.  Andererseits  ist  es  durchaus  plau- 
sibel, daß  sie  auch  direkte  Druckwirkung  hervorbringen  können.  Soweit 
sie  wirklich  Stauungspapille  verursachen,  wären  sie  den  Tumoren  der  Or- 
bita gleichzustellen.  Es  ist  aber  zu  betonen,  daß  ich  nicht  imstande  bin, 
anzugeben,  wie  in  den  Fällen  von  angeblicher  Stauungspapille  Sehschärfe 
und  Gesichtsfeld  sich  verhielten.  Anatomische  Befunde  scheinen  nicht 
vorzuliegen,  ich  habe  mir  aber  die  Literatur  im  Original  bei  der  Mehrzahl 
der  Fälle  nicht  verschaffen  können  und  muß  deshalb  mit  meinem  Urteil 
zurückhalten. 

Bezüglich  der  Literatur  verweise  ich  auf  Birch- Hirschfeld.  Es 
erscheint  mir  zwecklos,  bei  der  verhältnismäßig  geringen  Bedeutung,  welche 
dieselbe  für  das  Problem  der  Stauungspapille  hat,  die  einschlägigen  Ar- 
beiten alle  noch  einmal  anzuführen,  besonders  da  ich  auf  dieselben  in  dem 
Kapitel  Entzündungen  des  Sehnerven  noch  zurückkommen  muß.  Im 
Literaturverzeichnis  sind  nur  die  im  Text  erwähnten  Arbeiten  angeführt. 

Bei  den  Tumoren  der  Orbita  sowie  des  Sehnerven  und  seiner  Scheiden 
kommt  sowohl  normaler  Befund  wie  das  Bild  einer  mehr  oder  weniger 
deutlichen  Stauungspapille  zur  Beobachtung.  Die  Kasuistik  ist  zu  finden 
bei  Wilbrand  und  Sänger,  Bd.  IV.  2,  S.  541. 

Da  in  den  Fällen  von  Stauungspapille,  die  hier  in  Betracht  kommen, 
entzündliche  Prozesse  keine  Rolle  spielen,  so  kann  es  sich  nur  um  Druck- 
wirkungen handeln,  die  wohl  um  so  ausgesprochener  sein  müssen,  je  mehr 
die  Spitze  der  Orbita  durch  den  Tumor  eingenommen  wird.  Das  Zustande- 
kommen der  Papillenschwellung  kann  unter  solchen  Bedingungen  nach 
mehreren  der  später  zu  besprechenden  Theorien  verständlich  gemacht 
werden. 
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Prognose. 

§  38.  Die  Prognose  der  Stauungspapille  richtet  sich  einmal  nach  dem 
Grundleiden,  andererseits  nach  der  Behandlung.  Solange  die  operativen 
Verfuhren  noch  nicht  ausgebildet  waren,  war  die  Voraussage  bei  der  über- 
großen Mehrzahl  derjenigen  Fälle,  die  auf  langsam  zunehmender 
intrakranieller  Drucksteigerung  beruhten  und  demgemäß  anfangs 
normale  Funktionen  hatten,  eine  nahezu  absolut  schlechte. 

Im  vollen  Gegensatz  dazu  stehen  die  Fälle,  wo  die  Stauungspapille 
mit  einer  hochgradigen  Sehstörung  oder  gar  mit  Erblindung  einsetzt,  denn 
hier  wissen  wir,  daß  die  Erblindung  nicht  auf  der  Stauungspapille,  sondern 
auf  einer  Komplikation  beruht  (vgl.  §  9).  Mag  es  sich  hier  nun  um  eine 
gleichzeitige  Entzündung  am  Nervenstamm  (z.  B.  Syphilis),  Meningitis 
verschiedener  Art  (vgl.  den  Fall  Vollmer  S.  53) ,  toxische  Lähmung  der 
Nervenfasern,  wie  man  sie  bei  Abszeß  und  eitriger  Enzephalitis  für  möglich 
ansehen  kann,  oder  die  Wirkung  des  akut  einsetzenden  Drucks  handein, 
dem  sich  die  Nervenfasern  nicht  rasch  genug  anpassen  können:  die  Er- 
fahrung lehrt,  daß  in  diesen  Fällen  das  Grundleiden  fast  niemals  ein  Tumor, 
sondern  ein  anderer  Krankheitsprozeß  ist,  der  oft  zur  völligen  Ausheilung 
gelangt,  und  daß  mit  dem  Rückgang  der  Krankheit  selber  auch  die  Stau- 
ungspapille unter  Wiederkehr  von  Sehvermögen  heilen  kann.  Für  die 
Abszesse  gilt  dies  natürlich  nur,  wenn  eine  frühzeitige  und  vollständige 
Beseitigung  derselben  gelingt,  während  sonst  gerade  in  diesen  Fällen  ver- 
hältnismäßig sehr  rasch  Atrophie  eintritt.  So  scheint  es  wenigstens,  aller- 
dings muß  man  bedenken,  daß  man  oft  genug  nicht  weiß,  wie  lange  die 
Stauungspapille  schon  bestanden  hat,  ehe  die  bedrohlichen  Allgemein- 
erscheinungen und  die  Sehstörung  eintrat.  Aus  dem  ophthalmoskopischen 
Befund  allein  ist  dies  nicht  mit  genügender  Sicherheit  zu  erkennen. 

Sicher  erscheint  mir,  daß  die  Mehrzahl  der  Fälle,  die  als  spontane  Aus- 
heilung der  Stauungspapille  mit  Erhaltung  von  Sehvermögen  in  der  Lite- 
ratur beschrieben  werden,  und  meine  eigenen  Erfahrungen  stimmen  damit 
überein,  zu  jener  Gruppe  von  Fällen  gehören,  wo  die  Stauungspapille  mit 
schwerer  Sehstörung  einsetzt.  Auf  diese  Tatsache  hat  auch  Jocqs  (805), 
wie  ich  nachträglich  sehe,  bereits  1913  hingewiesen .  In  diese  Gruppe  ge- 
hören auch  Beobachtungen,  wie  sie  neuestens  Hirschberg  (938)  im  An- 
schluß an  A.  v.  Graefe  als  fulminierende  Erblindung  beschrieben  hat. 
Daß  dieselben  im  wesentlichen  bei  Kindern  und  Jugendlichen  vorkommen, 
kann  ich  bestätigen. 

In  einem  Fall  von  Pichler  (939)  (Verschüttung  durch  eine  Lawine, 
sofortige  Erblindung  mit  Stauungspapille)  blieb  Amaurose  bestehen. 

Daß  in  diesen  Fällen  echte  Stauungspapille,  aber  kompliziert  durch 
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einen  der  oben  angegebenen  Faktoren  vorliegt,  glaube  ich  für  viele  der- 
selben annehmen  zu  dürfen.  Andererseits  sind  aber  auch  Fälle  darunter, 
die  echte  Papillitis  darstellen  und  nicht  auf  erhöhtem  intrakraniellem 
Druck  beruht  haben.  Es  ist  aber  nicht  möglich,  dies  aus  den  Angaben  der 
Literatur  von  Fall  zu  Fall  mit  Bestimmtheit  zu  entscheiden,  in  Zukunft 
wird  dies  aber  sicher  öfter  möglich  sein,  wenn  man  sich  daran  gewöhnt 
hat,  gerade  hier  unter  allen  Umständen  die  Lumbalpunktion  anzuwenden, 
wobei  noch  darauf  hingewiesen  sei,  daß  die  Druckwerte  zu  verschiedenen 
Zeiten  ungleich  ausfallen  können,  so  daß  eine  einmalige  Messung  nicht 
unter  allen  Umständen  das  Fehlen  von  Drucksteigerung  zu  beweisen 
braucht. 

In  dieser  Hinsicht  könnte  auch  eine  Angabe  von  Interesse  sein,  die 
ich  der  Arbeit  von  Bungard  (922)  über  Schädelschüsse  entnehme.  Er 
benutzt  zur  Messung  ein  Quecksilbermanometer  und  stellt  mit  diesem 
zunächst  die  durchschnittlichen  Druckwerte  bei  Normalen  in  liegender  und 
sitzender  Stellung  fest.  Er  hat  dann  beobachtet,  daß  die  Drucksteigerung 
viel  auffallender  hervortritt,  wenn  man  die  Messungen  in  sitzender  und 
nicht  in  liegender  Stellung  des  Patienten  vornimmt.  Es  scheint  mir  nicht 
ausgeschlossen,  daß  man  von  dieser  Erfahrung  in  zweifelhaften  Fällen  mit 
Erfolg  Gebrauch  machen  könnte,  es  ist  zu  vermuten,  daß  der  grundsätzliche 
Unterschied  bei  der  Messung  mit  dem  Wasserstandsrohr  ebenso  deutlich 
erkennbar  ist  wie  mit  dem  Quecksilbermanometer. 

Es  bleiben  aber  auch  dann  Fälle  übrig,  wo  die  Deutung  immer  schwierig 
sein  wird,  das  sind  diejenigen,  wo  die  Papillenschwellung  schon  nach  ganz 
kurzer  Zeit,  manchmal  nach  Tagen  zurückgeht,  das  Sehvermögen  sich 
wieder  herstellt  und  dennoch  eine  weiße  Verfärbung  der  Papille  eintritt. 
Dies  Verhalten  wurde  schon  an  anderer  Stelle  erwähnt.  Es  steht  im  Wider- 
spruch mit  den  Erfahrungen,  die  man  bei  der  gewöhnlichen  Stauungspapille 
macht,  wenn  bei  rechtzeitiger  Druckentlastung  die  Schwellung  zurückgeht. 
Die  Papille  behält  dann  ihre  normale  Farbe.  Es  ist  also  zu  fragen,  ob  akuter 
Druck  allein,  wenn  er  nur  kurze  Zeit  wirkt,  absteigende  Atrophie  hervor- 
bringen kann.  Das  ganze  Verhalten  dieser  Fälle  erinnert  offenbar  in  jeder 
Hinsicht  an  die  retrobulbären  Entzündungen,  die  in  der  Regel  einseitig 
auftreten  und  so  häufig  auf  multipler  Sklerose  beruhen.  Doppelseitiges 
Auftreten  ist  aber  dabei  natürlich  auch  möglich,  und  ich  weise  in  diesem 
Zusammenhang  noch  einmal  hin  auf  die  kritische  Zusammenstellung  der 
Fälle  von  angeblicher  oder  wirklicher  Stauungspapille  bei  multipler  Sklerose 
im  Abschnitt  Diagnose. 

Sehen  wir  uns  noch  einige  Fälle  an,  die  als  spontane  Heilung  von 
Stauungspapille  beschrieben  sind.  Wilbrand  und  Sänger  haben  solche 
zusammengestellt. 
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Spierer  (2  2  8).  Keratomalazie,  rechts  Neuroretinitis  während  einer  Meningitis. 
Zweifellose  Papillitis,   keine  Stauungspapille. 

Courtellement  und  Galezowski  (432).  Angeblich  rückgängige  Stauungs- 
papille bei  Meningitis  cerebrospinalis,  links  mit  Erblindung,  rechts  mit  normalen 
Funktionen.     Schon  das  Grundleiden  spricht  hier  durchaus  gegen  Stauungspapille. 

Lunz  (378)  spricht  von  Neuroretinitis  descendens  bei  Meningitis  basilaris 
simplex  (?).  10  Tage  nach  Beginn  der  Erkrankung  Sehschärfe  bereits  stark  ge- 
sunken, rechts  zwei  Monate  später  nur  Hell  und  Dunkel  unterschieden,  Papille 
bereits  blasser,  schließlich  Ausheilung.  Verlaufsweise  spricht  gegen  Stauungs- 
papille.    Diagnose  des  Grundleidens   unklar. 

In  einem  Fall  von  Hirschberg  (68) :  Akute  Erblindung,  mächtige  Stauungs- 
papille, die  in  wenigen  Tagen  verschwand,  Besserung  des  Sehvermögens  inner- 
halb 6  Tagen  von  Amaurose  auf  S  =  ^g  bzw.  Fingerzählen  in  2  Fuß :  dies 
weist  auf  zentrales  Skotom  hin.  Völlige  Ausheilung  mit  normalem  Sehvermögen. 
Bei  einer  Nachuntersuchung  nach  15  Jahren  aber  Papillen  erheblich  blaß,  fast 
atrophisch.  Verlaufsweise  also  ähnlich  wie  in  meinem  Seite  ö3  beschriebenen 
Fall.      Meines  Erachtens  Stauungspapille  unwahrscheinlich. 

Falls  man  sie  anerkennen  wollte  (heute  würde  Lumbalpunktion  ent- 
scheiden), so  wäre  sie  kompliziert  durch  akute  Druckwirkung  oder  durch 
eine  Neuritis  des  Stammes. 

Ebenso  möchte  ich  die  beiden  Beobachtungen  von  Seefelder  (520) 
von  doppelseitiger  hochgradiger  Stauungspapille  bei  Kindern  bewerten,  die 
wegen  eines  fast  aufgehobenen  Sehvermögens  in  Behandlung  traten.  Die 
Ätiologie  blieb  völlig  dunkel,  in  beiden  Fällen  erfolgte  ein  vollständiger 
Rückgang  der  Stauungspapille  und  eine  allmähliche  Hebung  der  Sehschärfe 
bis  zur  Norm.  Ob  hier  bei  Kontrolle  nach  längerer  Zeit  Abblassung  der 
Papille  gefunden  wäre,  bleibt  dahingestellt,  ich  halte  es  für  sehr  wahr- 
scheinlich. In  diesen  von  vornherein  durch  die  hochgradige  Sehstörimg 
durchaus  ungewöhnlichen  Fällen  kann,  wie  meine  Beobachtung  zeigt,  die 
Lumbalpunktion  sofort  die  an  sich  schon  unwahrscheinliche  Diagnose 
Stauungspapille  ausschließen.  Ich  kann  also  auch  die  SEEFELDERschen 
Beobachtungen  nicht  für  sichere  Spontanheilung  von  Stauungspapille 
bpwerten,  ebenso  Fall  2  von  Reichold  (821). 

Ähnlich  ist  ein  Fall  von  Hansell  (740),  wo  die  Rückbildung  auf  Lum- 
balpunktion erfolgte;  leider  ist  nicht  angegeben,  ob  bei  dieser  erhöhter 
Druck  gefunden  wurde.  Woods  erwähnt  in  der  Diskussion  zu  Hansell 
eine  ähnliche  Beobachtung.     Auch  der  Fall  von  Jocqs  gehört  hierher. 

Die  Fälle  von  Kampherstein  aus  dem  UHTHOFFschen  Material  sind, 
was  die  Rückbildung  der  Stauungspapille  anlangt,  nur  summarisch  mit- 
geteilt, immerhin  ist  zu  erwähnen,  daß  einmal  bei  Meningitis  Rückbildung 
innerhalb  33  Tagen  mit  Abblassung  erfolgte,  was  mir  für  die  Diagnose 
Papillitis  zu  sprechen  scheint.  Zu  den  übrigen  Fällen  kann  ich  keine 
Stellung  nehmen,  betone  aber,  daß  Kampherstein  entsprechend  den  An- 
schauungen Uhthoffs  bei  2  und  mehr  Dioptrien  Prominenz  Stauungspapille 
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diagnostiziert,  demnach  in  seinem  Material  auch  noch  weitere  Fälle  von 
Papillitis  in  meinem  Sinn  enthalten  sein  können. 

Daß  gelegentlich  Rückbildung  der  Stauungspapille  mit  normalem 
ophthalmoskopischem  Befund  und  Erhaltung  des  Sehvermögens  auch  bei 
Tumoren  vorkommen  kann,  ist  durch  einzelne  Beobachtungen  von  Oppen- 
heim (279),  Fe.  Schulze  sichergestellt.  Es  bleibt  allerdings  ungewiß,  ob  es 
sich  hier  um  Spontanheilungen  im  strengen  Sinn  oder  einen  Einfluß  der  an- 
gewandten medikamentösen  Therapie  gehandelt  hat.  Gleichfalls  kam  es  zur 
Rückbildung  in  einem  Fall  von  Jakobsohn  und  Jamane  (290)  Tuberkulose 
des  Kleinhirns,  später  durch  Sektion  sichergestellt  (Fall  VII  der  Autoren). 

Wilbrand  und  Sänger  zitieren  noch  eine  Beobachtung  von  Kall- 
meyer  (326),  die  als  Rückbildung  eines  Tuberkels  aufgefaßt  wurde,  was 
aber  unsicher  erscheint.  Außerdem  war  hier  Atrophie  vorhanden,  also 
keine  eigentliche  Heilung.  Rentz  gibt  2  spontane  Rückbildungen  bei 
Tumor  an,  es  liegt  aber  kein  Sektionsbefund  vor,  so  daß  es  sich  auch  um 
Pseudotumor  gehandelt  haben  kann.  Dunlop  (890a)  sah  einen  Fall  von 
Stauungspapille  mit  plötzlicher  Erblindung  und  hohem  Lumbaidruck. 
Wassermann  negativ  in  Blut  und  Liquor,  in  den  nächsten  Wochen  Heilung 
mit  blassen  Papillen  und  exzentrischem  Visus.  Ähnlich  ist  der  Fall  von 
Jocqs  (805),  wo  allerdings  4  Lumbalpunktionen  gemacht  wurden. 

Heine  (897)  hat  folgende  Fälle  mitgeteilt:  I.  17jäbriges  Mädchen.  Druck 
370  —  500,  Liquor  normal,  Kopfweh  und  Erbrechen,  Abducenslähmung.  Auf 
0,4  mg  Alt-Tuberkulin  38,2,  später  höchste  Dosen  Bazillenemulsion  vertragen. 
Optikus  atrophisch,  normaler  Visus,  Gesichtsfeld,  Lichtsinn.    Beobachtung  4  Jahre. 

2.  7jähriger  Junge.  2  Messungen  in  Narkose  Druck  500,  nach  Ablassen 
von  4  0  ccm  200.  Nach  Fall  auf  den  Hinterkopf  Kopfweh,  Erbrechen,  taumeln- 
der Gang,  Doppelsehen.  Auf  Y2oo  ms  Tuberkulin  37,6.  3  Jahre  später  Optikus- 
atrophie.     Hechts  S  =  6/5,  links   y60. 

3.  17jähriges  Mädchen.  Druck  90,  150,  250.  Seit  \  0  Jahren  Kopfweh, 
häufiges  Erbrechen,  seit  4  Wochen  Verdunkelung  bis  zur  Erblindung.  S.  u.  Se. 
normal.     Auf   I  mg  Tuberkulin  Kopfweh  und  Erbrechen.     Nach  4  Jahren  gesund. 

»Vorstehende  Fälle  zeigen,  daß  doppelseitige  maximale  Stauungspapille  mit 
höchstem  Hirndruck  spontan  ausheilen  kann,  sofern  man  nicht  der  Hg  und 
KJ-Therapie  verbunden  mit  Tuberkulin-Injektionen  und  Lumbalpunktionen  einen 
Einfluß  einräumen  will.« 

Letzteres  möchte  ich  ganz  entschieden  tun,  und  zwar  ganz  besonders 
den  Lumbalpunktionen.  Natürlich  läßt  sich  auch  nicht  bindend  beweisen, 
daß  es  keine  Spontanheilungen  waren.  Die  Fälle  gehören  in  die  Gruppe, 
deren  besondere  Prognose  hervorgehoben  wurde. 

Ich  selber  kann  noch  2  Fälle  anführen :  \ .  Soldat,  der  im  Felde  für  geistes- 
gestört angesehen  wurde.  Heftige  Kopfschmerzen,  doppelseitige  Stauungspapille, 
normale  Funktionen.  Kleine  Hautnarbe  hinter  dem  linken  Ohr.  Mit  Böntgen  weder 
Fremdkörper  noch  Knochenverletzung  nachweisbar.  Von  Trauma  nichts  bekannt. 
Spontane  Heilung  innerhalb   4  Wochen.      Ursache  unbekannt. 
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2.  I9jähriger  Patient.  Heilung  einer  doppelseitigen  Stauungspapille  bei 
Hg  und  KJ  in  3 — 4  Wochen.  Diagnose  von  E.  Schultze:  Tumor  oder  trauma- 
tische Zyste.  Schwere  Hirnsymptome,  die  in  \  1  Monaten  zum  Tode  führten. 
Keine  Sektion.     (Beob.  von  A.  v.  Hippel.) 

Daß  bei  den  seltenen  Fällen  von  Blutungen  und  Erweiehungsherden, 
wo  Stauungspapille  beobachtet  wurde,  eine  Rückbildung  öfters  eintrat, 
ist  bei  der  Art  des  Leidens  zu  erwarten  und  auch  tatsächlich  beobachtet. 
Goldstein  (618)  beschreibt  einen  Fall  mit  Hypophysissymptomen.  Eine 
früher  festgestellte  Stauungspapille  war  hier  spontan  unter  Erhaltung  guten 
Sehvermögens  zurückgegangen,   die  Sektion  ergab   einen   Hydrozephalus. 

Wenn  man  auch  bei  Turmschädel  nicht  von  einer  Heilung  oder  voll- 
ständigen Rückbildung  der  Stauungspapille  reden  kann,  so  sind  doch  diese 
Fälle  insofern  hier  mit  anzuführen,  als  in  der  Regel  spontan  ein  Rückgang 
zwar  mit  Abblassung,  aber  Erhaltung  eines  o'ft  nicht  unbeträchtlichen 
Teils  des  Sehvermögens  zustandekommt. 

Es  gibt  aber  noch  gewisse  Gruppen  von  Fällen,  die  wir  erst  in  neuerer 
Zeit  näher  kennengelernt  haben,  wo  unter  ausgesprochenen  Tumorsym- 
ptomen Stauungspapille  entsteht,  und  zwar  sowohl  ohne  als  mit  Sehstörung, 
der  ganze  Krankheitszustand  aber  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  in  völlige 
Heilung  übergeht,  wobei  die  Stauungspapille  gleichfalls  zurückgeht  und 
entweder  normalen  ophthalmoskopischen  Befund  oder  nach  längerem  Be- 
stehen Abblassung  der  Papille  hinterläßt.  Auch  die  Funktionen  können 
hierbei  normal  bleiben  oder  werden,  aber  auch  geschädigt  werden  bis  zur 
Erblindung.  Es  handelt  sich  um  die  besonders  von  Nonne  (420)  studierten 
Fälle  von  sogenanntem  Pseudotumor,  die  dann  später  auch  von  zahlreichen 
anderen  beschrieben  sind.  Ich  verweise  auf  Uhthoff.  Unter  den  Fällen 
von  Finkelnbueg  und  Eschbaum  (546)  sind  auch  ausgeheilte  Stauungs- 
papillen vorhanden.     Ebenso  ein  Fall  von  Lutz  (436). 

Eine  relativ  günstige  Prognose  gibt  auch  die  Stauungspapille  bei 
der  Meningitis  serosa.  Auch  hier  kommen  Fälle  mit  und  ohne  Sehstörung 
vor,  man  sieht  also,  daß  eine  wirklich  scharfe  Abgrenzung  dieser  beiden 
Gruppen  nicht  durchführbar  ist.  Während  im  Frieden  diese  Ätiologie  nur 
eine  beschränkte  Rolle  spielte,  gehört  eine  sehr  große  Zahl  der  Fälle  von 
Schädelschüssen  mit  Stauungspapille  dahin.  Da  dieselben  in  einem  be- 
sonderen Abschnitt  besprochen  werden,  sei  hier  nur  darauf  hingewiesen. 
Die  interessanten  Fälle  von  Stauungspapille  bei  otitischen  Komplikationen, 
wo  sie,  wie  schon  an  anderer  Stelle  erwähnt,  unter  Umständen  erst  nach 
erfolgreicher  Operation  zur  Ausbildung  kommt  und  meist  nach  wochen- 
langem Bestehen  wieder  schwindet,  haben  eine  gute  Prognose. 

Endlich  ist  an  die  Fälle  von  Stauungspapille  bei  Chlorose  und  Anämie 
zu  erinnern,  die  ebenfalls  spontan  ausheilen. 
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§  39.  Zu  den  Spontanheilungen  der  Stauungspapille  sind  die  merk- 
würdigen Fälle  in  Beziehung  zu  setzen,  bei  denen  es  nach  verschieden 
langem  Bestehen  schwerer  Hirnsymptome,  manchmal  auch  ohne  solche, 
zum  Auftreten  eines  wässerigen  Ausflusses  aus  der  Nase  kommt,  der  jahre- 
lang fortbestehen  kann.  Wolf  (403)  stellt  in  einer  unter  Körners  Leitung 
gearbeiteten  Rostocker  Dissertation  das  einschlägige  Material  (18  Fälle) 
zusammen.  Hierzu  kommen  noch  6  Fälle,  die  Wolf  entgangen  sind  (Elliot- 
son  6,  Paget  7,  Babinski  357,  Nothnagel  204,  Emr ys-  Jones  201,  Lucae 
327),  und  ein  im  gleichen  Jahr  mitgeteilter  von  Starck  (490);  ferner  2  von 
Coppez  (503).  In  allen  Fällen  sind  die  Sehnerven  beteiligt  (Stauungspapille, 
Neuritis,  Papillitis,  neuritische  Atrophie,  Atrophie).  Wir  werden  annehmen 
dürfen,  daß  regelmäßig  Stauungspapille  oder  ihre  Folgezustände  vorhanden 
gewesen  sind.  In  den  meisten  Fällen  bestand  Erblindung,  in  einigen  war 
aber  Sehvermögen  erhalten. 

Die  ausfließende  Flüssigkeit  erwies  sich  nach  ihrem  chemischen  Ver- 
halten als  Liquor  cerebrospinalis.  Aus  dem  klinischen  Befund  war  also  zu 
erschließen,  daß  eine  Verbindung  der  Schädelhöhle  mit  einer  der  Neben- 
höhlen bestand.  Während  der  erste  Sektionsbefund  (Baxter  160)  nicht 
zu  verwerten  ist,  weil  die  Hypophyse  gar  nicht  erwähnt  wird,  und  der  letzte 
(Mc.  Caskey  344,  Sarkom  des  Kleinhirns)  keinen  klaren  Aufschluß  über 
die  Verbindungswege  zwischen  Schädel  und  Nase  bringt,  handelt  es  sich 
in  dem  Fall  von  Gutsche  (410)  um  Durchbruch  eines  Tumors  der  Hypo- 
physe in  die  Keilbeinhöhle  und  in  den  Fällen  Wollenbergs  (318)  (der 
erste  dieses  Autors  ist  identisch  mit  dem  früher  von  Leber  veröffentlichten) 
um  Defekte  an  der  Schädelbasis,  welche  in  die  Nebenhöhlen  hineinführten. 
Im  Falle  Starcks  hatte  der  Tumor  die  Dura  und  den  Knochen  an  der  Schädel- 
basis zerstört,  aufgeträufelte  Flüssigkeit  lief  durch  die  Nase  ab.  Noth- 
nagel (204)  nimmt  für  seinen  Fall  an,  daß  die  Flüssigkeit  entlang  den 
Nervenscheiden  der  Olfactorii  in  die  Nase  gelangte  (?).  Einmal  ist  das 
Grundleiden  Hydrozephalus,  einmal  Tumor  der  Hinterhauptslappen,  ein- 
mal des  Kleinhirnbrückenwinkels  (Starck),  einmal  der  Vierhügel  (Noth- 
nagel). 

Sehr  bemerkenswert  ist  es,  daß  in  einem  Teil  der  Fälle  mit  dem  Auf- 
treten des  Nasenflusses  die  Allgemeinsymptome  (Kopfschmerz,  Erbrechen, 
Schwindel,  epileptische  Krämpfe  usw.)  entweder"  schwanden  oder  sich 
wesentlich  besserten,  um  wieder  verstärkt  aufzutreten,  sobald  der  Ausfluß 
sistierte.  In  einem  Falle  (Mc.  Caskey)  kehrte  das  verloren  gegangene  Gehör 
wieder  und  blieb  bis  zum  Tode  erhalten. 

Ob  und  inwieweit  Stauungspapille  und  Sehvermögen  nachweislich  ge- 
bessert wurden,  läßt  sich  in  den  Fällen,  wo  überhaupt  noch  Visus  bestand, 
aus  den  kurzen  Krankengeschichten  nicht  sicher  entnehmen. 
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Ich  selber  sah  folgenden  Fall.  HeUung  der  Stauungspapille  durch  Palliativ- 
trepanation für  2  Jahre.  Großer  Prolaps.  Dann  Verschlechterung  des  Visus. 
Jetzt  trat  Ausfluß  aus  der  Nase  auf  mit  Besserung  des  Sehvermögens  für  ein 
Jahr.      Nun  wieder  Verschlimmerung,  Doppelsehen.   •  Ein  Jahr  später  Exitus. 

Es  kann  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  die  gemeinsame  Ursache  für 
die  Stauungspapille  und  ihre  Folgen  sowie  für  das  Symptom  des  Nasen- 
flusses die  intrakrartielle  Drucksteigerung  ist.  Der  Abfluß  von  Liquor 
stellt  eine  Art  von  Selbstheilung,  Druckentlastung  dar,  wie  aus  der  Besse- 
rung der  Drucksymptome  klar  hervorgeht.  Die  Seltenheit  dieses  Vorgangs 
sowie  die  Tatsache,  daß  bei  seinem  Eintritt  meist  schon  Erblindung  besteht, 
lassen  seine  praktische  Bedeutung  sehr  gering  erscheinen,  um  so  inter- 
essanter ist  es  aber,  daß  die  Natur  hier  eigentlich  schon  lange  den  Weg 
gezeigt  hat,  auf  welchem  die  moderne  operative  Therapie  ihre  schönen 
Erfolge  erreicht  hat. 

§  40.  Die  Prognose  ist  weiter  zu  besprechen  in  bezug  auf  den  Einfluß 
medikamentöser  Behandlung,  wenn  auch  hiermit  eigentlich  schon  der 
Abschnitt  Therapie  berührt  wird.  Unter  Hinweis  auf  den  letzteren  sei 
hier  nur  angeführt,  daß  ausschließlich  die  auf  Lues  beruhenden  Fälle  eine 
im  ganzen  günstige  Voraussage  ergeben.  Indessen  muß  doch  mit  aller 
Entschiedenheit,  besonders  auf  Grund  der  Angaben  von  Horsley  (218, 
243),  Kocher  (363),  Sänger,  Anton  u.  a.  betont  werden,  daß  man  keines- 
wegs darauf  rechnen  kann,  auch  nur  mit  einiger  Begelmäßigkeit  durch 
antiluetische  Behandlung  günstige  Erfolge  zu  erzielen.  Wenn  Horsley 
direkt  in  Abrede  gestellt  hat,  daß  man  mit  Jodkalium  und  Quecksilber 
Heilungen  erzielen  kann,  so  ist  das  zu  weit  gegangen,  wie  die  folgenden 
Angaben  lehren: 

Perles  (248)  hat  6  Fälle  von  vollständiger  und  über  viele  Jahre  be- 
obachteter Ausheilung  von  Stauungspapille  auf  luetischer  Basis  durch 
Quecksilberbehandlung  veröffentlicht.  Er  zieht  den  Schluß,  daß  restlose 
Heilung  der  Stauungspapille  möglich  ist,  wenn  ihre  Ursache  rasch  und  in 
einem  Stadium  beseitigt  wird,  wo  noch  keine  anhaltende  Sehstörung  oder 
Gesichtsfeldbeschränkung  vorhanden  ist.  Bei  späterem  Beginn  der  Be- 
handlung kann  noch  funktionelle  Herstellung  erfolgen,  die  Papillen  werden 
dann  aber  weiß.  Diese  Fälle  betrachtet  er  als  meningitische  Stauungs- 
papillen, »die  bereits  einen  Übergang  zur  wirklichen  Neuritfs  optici  dar- 
stellen, die  einzige  Form  übrigens,  bei  welcher  die  differentielle  Diagnose 
zwischen  Neuritis  und  Stauungspapille  schwankend,  selbst  unmöglich,  aber 
auch  gegenstandslos  sein  kann,  weil  eine  Mischung  von  beiden  vorliegt«. 

Perles  beschreibt  einen  Heilungsvorgang  genauer.  Gleich  nach  den 
ersten  Quecksilbereinreibungen  und  Jodkaliumdosen  sieht  man  die  vor- 

8* 


1\Q  v.  Hippel,  Die  Krankheiten  des  Sehnerven. 

handenen  Blutungen  sich  resorbieren?  Die  bläulichen  Fleckchen,  weiche 
oft  der  Papille  aufsitzen,  verschwinden,  der  wolkige  Schleier,  welchen 
die  ödematöse  Infiltration  über  die  Papille  gezogen  hat,  lichtet  sich,  und 
zwar  in  der  Mitte  zuerst,  so  daß  die  Zentralgrube  deutlicher  hervortritt, 
während  um  das  Sehnervenzentrum  noch  ein  trüber,  durchscheinender,  zart 
radiär  gestreifter  Ringwall  fortbesteht.  Etwa  alle  2  Wochen  bei  rascher 
Heilung  Rückgang  der  Schwellung  um  1  D. 

Nonne  (873)  hat  eine  Reihe  überzeugender  Krankengeschichten  ver- 
öffentlicht, Igersheimer  (833  a)  führt  Beobachtungen  aus  meinem  Hallenser 
und  Göttinger  Material  an.  Weiter  seien  erwähnt  Uhthoff  (1.  c),  Kam- 
pherstein (1.  c),  Oppenheim  (1.  c),  Förster  (129),  Wilbrand-Sänger 
(1.  c),  Fiser  (374),  Römheld  (577),  Matjthner  (157),  Tuczek  (282),  Smit 
(581),  Harmsen  (217),  Reighold  (821)  Fall  1  und  zahlreiche  andere. 

Außer  den  medikamentösen  Heilungen  bei  Syphilis  wird  mehrfach 
berichtet,  daß  auch  bei  Fehlen  dieser  Ätiologie  durch  Quecksilber  und  J-od- 
kalium  Heilungen  und  Remissionen  erzielt  worden  sind.  Ehe  die  Wasser- 
mannsche  Reaktion  und  die  Liquoruntersuchung  bekannt  war,  mag  hier 
auch  mancher  nicht  diagnostizierte  Fall  von  Lues  mit  untergelaufen  sein. 
z.  B.  Alexander  (792a)  Erblindung  rechts,  Lichtschein  links.  Ausgang 
S  =  2/3  bds.  nach  antiluetischer  Behandlung,  »obwohl  anamnestisch  nichts 
für  Lues  sprach«.  Nonne  hat  Heilungen  solcher  unklaren  Fälle  gesehen, 
Wilbrand-Sänger  sowie  Oppenheim  vorübergehende  Besserung. 

Im  ganzen  wird  man  aber  behaupten  dürfen,  daß  die  medikamentöse 
Beeinflussung  der  Stauungspapille  —  Lues  ausgenommen  —  so  unsicher 
und  überhaupt  so  selten  ist,  daß  man  die  Prognose  ganz  unabhängig  von 
solcher   »Behandlung«  stellen  muß. 

Ich  fasse  meinen  Standpunkt  noch  einmal  zusammen:  Die  Prognose 
der  nicht  chirurgisch  behandelten  Stauungspapille  ist  in  der 
überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  eine  durchaus  ungünstige, 
unter  allen  Umständen  eine  zweifelhafte.  Spontanheilungen 
kommen  zweifellos  vor,  aber  sie  sind  selten  und  ihr  Eintritt 
ist  gewöhnlich  nicht  vorauszusagen.  Am  ersten  zu  erwarten 
sind  sie  noch  bei  den  mit  akuter  Sehstörung  einsetzenden 
Fällen,  aber  auch  hier  ist  bei  längerem  Bestehen  Gefahr  für 
das  Sehvermögen  vorhanden. 

Eine  relativ  günstige  Prognose  für  medikamentöse  Ausheilung 
besteht  nur  bei  Lues. 

Die  Stauungspapille  bei  Schädelschüssen  hat  eine  viel  günstigere  Vor- 
aussage betreffs  spontaner  Rückbildung,  doch  darf  auch  hier  niemals  mit 
Bestimmtheit'  auf  eine  solche  gerechnet  werden. 
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Bei  richtiger  chirurgischer  Behandlung  hat  die  Stauungs- 
papille jeder  Ätiologie  eine  relativ  günstige  Prognose,  wie 
sich  aus  dem  folgenden  Abschnitt  ergeben  wird. 

Behandlung. 

$  41.  Da  die  echte  Stauungspapille,  wenn  wir  von  den  Orbitalerkran- 
kungen absehen,  unter  allen  Umständen  das  Symptom  eines  Allgemein- 
leidens ist,  so  wäre  es  die  Aufgabe  einer  idealen  Therapie,  das  Grundleiden 
zu  beseitigen.  Dies  Wäre  aber  zunächst  nur  dann  möglich,  wenn  es  in 
jedem  Fall  gelänge,  dasselbe  richtig  zu  diagnostizieren.  Vorläufig  sind  wir 
aber  sehr  häufig  nicht  in  der  Lage,  es  über  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
zu  bringen,  wenn  wir  auch  wissen,  daß  die  meisten  Fälle  echter  Stauungs- 
papille auf  Tumoren  zurückzuführen  sind.  Nur  bei  einer  Erkrankung, 
nämlich  der  Syphilis,  ermöglichen  uns  die  Fortschritte  der  Diagnostik  in 
der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  das  Grundleiden  richtig  zu  erkennen, 
und  wir  wissen  schon  seit  langem,  daß  gerade  auf  diesem  Gebiet  auch  bei 
der  Behandlung  der  Stauungspapille  sehr  schöne  Erfolge  durch  richtige 
spezifische  Therapie  erzielt  werden  können. 

Dieselben  sind  schon  durch  die  ältere  Quecksilber-  und  Jodkalium- 
behandlung erreicht  worden,  das  Salvarsan,  in  der  richtigen  Weise  dosiert 
und  am  besten  mit  Quecksilberbehandlung  kombiniert,  ist  als  wertvolles 
therapeutisches  Hilfsmittel  hinzugekommen.  Wir  benutzen  jetzt  im  all- 
gemeinen das  Salvarsannatrium  und  machen  ausschließlich  intravenöse 
Injektionen. 

Die  Dosierung  weicht  nicht  von  der  auch  sonst  üblichen  ab. 
.  Nun  ist  aber  bekannt,  daß  trotz  der  vorzüglichen  Erfolge,  die  man 
bei  der  Behandlung  der  Lues  des  Zentralnervensystems  oft  genug  erzielt, 
in  anderen  Fällen  wenig  oder  nichts  erreicht  wird.  Nonne  (873)  gibt  an, 
daß  ein  Beagieren  der  Symptome  am  Ende  der  2.,  jedenfalls  im  Lauf  der 
3.  Woche  zu  erwarten  sei  und  zitiert  Gowers,  der  zu  der  Ansicht  gekommen 
ist,  daß,  was  nach  6—10  Wochen  auf  Hg  und  KJ.  sich  nicht  zurückgebildet 
hat,  auch  weiter  der  spezifischen  Behandlung  trotzen  wird.  Dies  gilt  auch 
für  die  Beseitigung  der  Stauungspapille,  die  ja,  wie  wir  gesehen  haben,  bei 
der  Lues  des  öfteren  von  der  Papillitis  sich  nicht  unterscheiden  läßt  und 
sicher  auch  da,  wo  sie  reines  Drucksymptom  ist,  mit  entzündlichen  Er- 
scheinungen an  den  Sehnervenscheiden  kombiniert  sein  kann.  Die  wich- 
tigsten Tatsachen  über  die  medikamentöse  Beeinflußbarkeit  der  auf  Lues 
beruhenden  Stauungspapille  sind  bereits  in  dem  Abschnitt  Prognose  be- 
sprochen. In  Frühstadien  ist  das  therapeutische  Verfahren  zweifellos,  es 
hat  in  energischer  antiluetischer  Behandlung  zu  bestehen.  Falls  aber  diese 
nicht  in  2—3  Wochen  schon  eine  merkliche  Wirkung  erkennen  läßt,  so  ist 
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dringend  zu  raten,  zunächst  wiederholte  therapeutische  Lumbalpunktionen 
mit  Ablassen  von  10—20  ccm  Liquor  zu  machen.  Die  Druckmessung,  die 
man  mit  solchen  Punktionen  verbinden  kann,  gibt  dann  zugleich  Auf- 
schluß, ob  die  Papillenerkrankung  wesentlich  als  Stauungspapille  oder  als 
Papillitis  aufzufassen  ist.  Jedenfalls  ist  soviel  sicher  erwiesen,  daß  durch 
mehrfache  Lumbalpunktionen  eine  vollständige  Umstimmung  des  ganzen 
Krankheitsbildes  und  Heilung  in  Fällen  erzielt  werden  konnte,  die  bei  der 
spezifischen  Behandlung  allein  fortschreitende  Verschlechterung  gezeigt 
hatten.  Horsley  (624)  spült  bei  den  verschiedenen  Formen  syphilitischer 
Zerebralerkrankungen  den  Subduralraum  nach  Anlegung  von  2  Trepan- 
löchern  mit  Sublimat  1  :  1000  aus  und  berichtet  über  sehr  gute  Erfolge. 
Ich  habe  keine  Literat  urangaben  gefunden,  daß  dies  immerhin  recht  ein- 
greifende Verfahren  von  anderen  nachgeahmt  ist.  Falls  bei  luetischer 
Zerebralerkrankung  mit  Stauungspapille  die  spezifische  Behandlung  und 
die  Lumbalpunktion  versagen  sollte  und  Drucksteigerung  fortbesteht,  so 
ist  anzunehmen,  daß  die  luetischen  Neubildungen  in  derselben  Weise  wirken 
wie  echte  Tumoren,  demgemäß  fällt  die  Behandlung  dieser  Fälle  mit  der 
der  Stauungspapille  bei  Tumoren  zusammen  und  kann  gemeinsam  be- 
sprochen werden. 

Ehe  die  operative  Behandlung  der  Stauungspapille  Eingang  gefunden 
hatte,  war  es  ziemlich  allgemein  üblich,  einerlei  wie  das  Grundleiden  war, 
ob  man  es  diagnostizieren  konnte  oder  nicht,  eine  kombinierte  Quecksilber- 
und Jodkaliumbehandlung  vorzunehmen.  Obwohl  dies  Verfahren  auch 
heute  noch  sehr  verbreitet  und  beliebt  ist,  muß  dasselbe  als  ein  durch- 
aus unzweckmäßiges  bezeichnet  werden,  sofern  es  wenigstens  nicht 
nur  auf  die  Anfangsstadien  der  Erkrankung  beschränkt  wird.  Hier  mag 
es  durch  die  zwar  sehr  spärlichen,  aber  immerhin  zweifellosen  Fälle  gerecht- 
fertigt erscheinen,  wo  bei  dieser  Behandlungsart  ein  Rückgang  der  Stau- 
ungspapille auch  bei  Zugrundeliegen  von  Tumor  beobachtet  worden  ist. 
Wenn  eine  sorgfältige  Kontrolle  der  Funktionen  möglich  ist  und  man  sich 
von  ihrer  normalen  Beschaffenheit  überzeugen  kann,  braucht  diese  Therapie 
nicht  immer  Schaden  anzurichten.  Sie  darf  aber  unter  keinen  Um- 
ständen fortgesetzt  werden,  wenn  die  Funktionen  auch  nur 
anfangen  zu  sinken,  wobei  natürlich  nicht  nur  Abnahme  der 
Sehschärfe,  sondern  auch  Gesichtsfeldbeschränkung  gemeint 
ist.  Denn  mit  ihrer  Anwendung  für  längere  Zeit  wird  so  gut 
wie  regelmäßig  nur  erreicht,  daß  der  Zeitpunkt  für  eine  wirk- 
lich erfolgreiche  Therapie  verpaßt  wird.  Wenn  es  möglich  wäre, 
das  Krankheitsbild,  das  wir  jetzt  Pseudotumor  nennen,  klinisch  mit  Sicher- 
heit zu  diagnostizieren  und  von  echten  Tumoren  zu  unterscheiden,  so  würde 
es  gewiß  berechtigt  sein,  hierbei  eventuell  etwas  länger  mit  chirurgischen 
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Eingriffen  zu  warten.  Leider  liegen  einstweilen  die  Verhältnisse  nicht  so, 
und  auch  in  anderer  Hinsicht  erfordern  gerade  diese  und  die  übrigen  Krank- 
heitsfälle, bei  denen  das  Grundleiden  einer  restlosen  Ausheilung  fähig  ist, 
ganz  besondere  Aufmerksamkeit,  weil  es  feststeht,  daß  hier  nicht  besonders 
selten  die  Heilung  erst  eintritt,  wenn  die  Stauungspapille  durch  zu  langes 
Bestehen  zu  bleibender  Erblindung  geführt  hat.  Ich  habe  die  Hg-KJ.- 
Behandlung  bei  Stauungspapille,  sofern  nicht  Lues  zugrunde  liegt,  voll- 
ständig aufgegeben. 

Da  für  die  übergroße  Mehrzahl  der  Fälle  echter  Stauungspapille  die 
Ursache  in  intrakraniellen  Geschwülsten  gegeben  ist  und  sehr  häufig  auf 
Grund  klinischer  Untersuchung  Tumor  auch  da  nicht  ausgeschlossen  werden 
kann,  wo  sich  vielleicht  später  durch  den  Verlauf  oder  die  Sektion  eine 
andere  Ursache  herausstellt,  so  haben  wir  von  der  Tatsache  auszugehen, 
daß  die  Stauungspapille  im  allgemeinen  ein  für  unser  früheres  Können  un- 
heilbares Leiden  war  und  daß  wir  eine  erfolgreiche  Therapie,  die 
den  Namen  einer  solchen  verdient,  erst  besitzen,  seitdem  sie 
grundsätzlich  eine  operative  geworden  ist. 

§  42.  Die  Fortschritte  der  Hirnchirurgie  haben  die  grundlegenden 
neuen  Kenntnisse  gebracht,  v.  Haselberg  (839)  erwähnt  zwar,  daß 
Hirschberg  folgende  Beobachtung  aus  Hippokrates  »Über  das  Leben« 
mitgeteilt  hat:  »Als  das  Sehen  sich  in  der  aufgetretenen  Augenkrankheit 
verlor,  mußte  man  eine  Inzision  in  der  Scheitelgegend  vornehmen,  die 
Weichteile  durchtrennen  und  die  überflüssige  Flüssigkeit  herauslassen.  So 
war  die  Behandlung  und  der  Kranke  genas. «  Möglich,  daß  dies  eine  Pallia- 
tivtrepanation war. 

Auf  Teneriffa  kann  man  Schädel  der  Urbewohner  sehen  mit  Öffnungen, 
die  von  Sachverständigen  als  Trepanationslöcher  gedeutet  werden.  Zur 
Behandlung  der  Stauungspapille  werden  sie  kaum  gedient  haben. 

Das  Jahr  1890,  wo  Horsley  über  seine  Erfahrungen  auf  dem  Berliner 
Chirurgenkongreß  berichtete,  ist  wohl  als  der  Ausgangspunkt  der  systema- 
tischen operativen  Behandlung  der  Stauungspapille  anzusehen.  Als  oberstes 
Ziel  ist  natürlich  unter  allen  Umständen  die  radikale  Beseitigung  der  Krank- 
heitsursache zu  betrachten.  Ob  sie  möglich  und  angezeigt  ist,  hat  der 
Chirurg  im  Verein  mit  dem  Neurologen  zu  entscheiden.  Sicher  ist,  daß  die 
Radikaloperation  nur  für  einen  recht  kleinen  Teil  der  Fälle  von  Stauungs- 
papille in  Betracht  kommt.  Um  so  wichtiger  ist  es,  daß  für  die  Beseitigung 
der  Stauungspapille  noch  andere  Wege  zur  Verfügung  stehen,  die  immer 
dann  zu  betreten  sind,  wenn  sich  die  Radikaloperation  nicht  empfiehlt. 
Da  die  Möglichkeit  der  letzteren  von  dem  Gelingen  der  Lokalisation  ab- 
nhägt,  so  muß  der  Wert  der  NEissERschen  Gehirnpunktion  mit  Aspiration 
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von  Gewebselementen  zur  Vornahme  histologischer  Untersuchung  hervor- 
gehoben werden.  Pfeifer  (765)  hat  sich  eingehend  damit  beschäftigt  und 
die  Möglichkeit  erörtert,  wie  man  hierbei  unangenehme  Komplikationen 
vermeiden  könne.  Da  die  Ausführung  dieser  Eingriffe  aber  nicht  Sache 
der  Ophthalmologen  ist,  begnüge  ich  mich  mit  diesem  Hinweis  und  gehe 
nicht  näher  auf  die  Literatur  des  Gegenstandes  ein.  Horsley  (218)  konnte 
nachweisen,  daß  die  Stauungspapille  nicht  nur  so  gut  wie  aus- 
nahmslos zurückgeht,  wenn  der  Krankheitsherd,  der  sie  her- 
vorruft, beseitigt  wird,  sondern  daß  auch  oft  der  gleiche  Rück- 
gang eintritt,  wenn  nur  eine  Eröffnung  von  Schädel  und  Dura 
gemacht  wird,  also  eine  einfache  Trepanation.  Diese  Erfahrung 
mußte  zur  systematischen  Ausführung  der  Palliativ-  oder  Dekompressiv- 
trepanation  bei  inoperablen  Hirntumoren  und  anderen  Drucksteigerung 
verursachenden  Erkrankungen  führen.  Besonders  in  England  und  in 
Amerika,  zum  Teil  auch  in  Frankreich  und  Italien  ist  diese  Operation  viel- 
fach angewandt  worden,  weit  weniger  in  Deutschland,  hier  besonders  von 
Hahn  (241),  Sänger  (384),  Oppenheim  (381),  Bruns  (239)  u.  a. 

In  die  Ophthalmologie  hat  sie  aber  lange  Zeit  kaum  Eingang  gefunden, 
die  Dissertation  von  Finckh  (409  a)  aus  der  AxENFELDschen  Klinik  und 
der  Aufsatz  von  Sänger  (489)  in  den  Klinischen  Monatsblättern,  in  dem 
er  schon  über  umfassende  eigene  Erfahrungen  berichten  konnte,  waren  die 
ersten  Anregungen  in  der  deutschen  ophthalmologischen  Literatur. 

Im  Jahre  1908  habe  ich  (509)  dann  in  einem  Vortrag  auf  dem  Heidel- 
berger Kongreß  und  bald  darauf  ausführlich  in  v.  Graefes  Archiv  (508), 
1909  in  erweiterter  Form  einer  Monographie  (550)  die  Ergebnisse  mitgeteilt, 
die  ich  auf  Grund  des  Studiums  der  gesamten  mir  zur  Verfügung  stehenden 
ophthalmologischen,  chirurgischen  und  neurologischen  Literatur  gewonnen 
hatte.  Meine  Thesen,  denen  ein  Material  von  272  Fällen  zugrunde  lag, 
lauteten: 

1.  Als  Palliativoperationen  haben  sowohl  diejenigen  zu  gelten,  bei 
welchen  der  vermutete  Krankheitsherd  aus  irgendwelchen  Gründen  nicht 
entfernt  werden  konnte,  als  auch  die,  bei  welchen  von  vornherein  nur  eine 
Druckentlastung  beabsichtigt  war. 

2.  Die  Palliativtrepanation  (einschl.  der  osteoplastischen  Operationen) 
bringt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Stauungspapille  zur  Rückbildung  und 
zwar  für  längere  Zeit  oder  für  die  Dauer. 

3.  Die  Aussichten,  das  Sehvecmögen  zu  erhalten  bzw.  zu  bessern,  sind 
günstige,  wenn  die  Operation  zu  einer  Zeit  gemacht  wird,  wo  das  Sehver- 
mögen im  praktischen  Sinne  noch  brauchbar,  d.  h.  noch  normal  ist  oder 
eben  erst  abzunehmen  beginnt.  Sie  sind  sehr  geringe,  wenn  es  bereits 
praktisch  unbrauchbar  ist,  und  nahezu  absolut  schlechte,  wenn  die  völlige 
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oder  fast  völlige  Erblindung  bereits  längere  Zeit  besteht.  Es  ist  deshalb 
absolut  notwendig,  wenn  man  Erfolge  erzielen  will,  frühzeitig  zu  operieren. 
Eine  sehr  große  Zahl  der  bisher  mitgeteilten  Fälle  ist  zweifellos  viel  zu 
spät  operierl   worden. 

4.  Unter  den  mit  Tumorsymptomen  (Stauungspapille)  Erkrankten  ist 
eine  nicht  unbeträchtliche  Zahl  von  Fällen,  in  denen  kein  Tumor  vorhanden 
ist  (Hydrozephalus,  Pseudotumor,  Gehirnschwellung,  Meningitis  serosa). 
In  diesen  kann  die  rechtzeitige  Operation  zu  dauernder,  vollständiger  Hei- 
lung führen,  während  bei  zu  später  oder  unterlassener  Operation  sonst 
völlige  Heilung,  aber  Erblindung  eintreten  kann. 

Diese  These  konnte  ich  (682)  später  noch  durch  genaue  Mitteilung  von 
Fällen  stützen,  die  alle  seit  Jahren  gesund,  aber  an  Stauungspapille  er- 
blindet waren.  In  ähnlichem  Sinn  haben  sich  Muskens  (565)  und  Snellen 
(582)  geäußert  (1909).  Auch  unter  den  Fällen  von  Mylius  (639)  sind  solche 
Beobachtungen  zu  finden,  ebenso  bei  Raymond  und  Meele  (642). 

5.  Die  Lebensdauer  der  erfolgreich  Trepanierten  ist  auch  bei  sicheren 
Tumorfällen  in  einem  relativ  hohen  Prozentsatz  der  Fälle  eine  solche,  daß 
die  Ergebnisse  der  Trepanation  auch  in  dieser  Hinsicht  als  durchaus  loh- 
nende bezeichnet  werden  müssen.  Dies  gilt  ganz  besonders,  weil  in  den 
meisten  Fällen  gleichzeitig  mit  der  Stauungspapille  Kopfschmerzen  und 
Erbrechen,  oft  auch  andere,  z.  B.  auch  psychische  Symptome  beseitigt 
werden.  Selbst  bei  Tumoren  kann  durch  regressive  Veränderungen  der- 
selben (Anton  529)  vollständige  Heilung  in  einzelnen  Fällen  erzielt  werden. 

6.  Die  Gefahr  der  Palliativtrepanation  ist  nicht  gering  zu  veranschla- 
gen. In  dem  benutzten  Material  kamen  56  Todesfälle  auf  272  Operationen. 
Die  wirkliche  Gefahr  ist  aber  viel  geringer,  wenn  rechtzeitig  operiert  wird. 
Eine  große  Zahl  kam  erst  im  Endstadium  der  Erkrankung  zur  Operation. 
Horsley  (218,  243,  457),  Kocher  (363),  Cushing  (433)  schätzen  die  Gefahr 
sehr  gering  ein,  was  mit  meinen  Erfahrungen  aus  den  letzten  8  Jahren  voll- 
kommen übereinstimmt. 

7.  Da  die  Stauungspapille  in  einer  größeren  Zahl  von  Fällen  ein  Früh- 
symptom des  Hirnleidens  ist,  während  sie  sich  bei  anderen  erst  relativ  spät, 
d.  h.  im  vorgeschrittenen  Stadium  der  Krankheit  einstellt,  so  ist  anzu- 
nehmen, daß  die  Gefahr,  an  der  Operation  zu  sterben,  im  allgemeinen  in 
den  Fällen  geringer  sein  wird,  wo  das  Sehvermögen  noch  praktisch  brauch- 
bar ist  und  im  übrigen  keine  schweren  Lokalsymptome  vorliegen.  Dies 
sind  aber  gerade  die  Fälle,  in  welchen  der  Ophthalmologe  besonders  berufen 
ist,  die  rechtzeitige  Operation  zu  veranlassen. 

8.  Die  unmittelbare  Gefahr  kann  durch  zweckmäßige  Technik  wesent- 
lich herabgesetzt  werden:  Chloroform,  nicht  Äther  (jetzt  im  allgemeinen 
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durch  Lokalanästhesie  zu  ersetzen),  zweizeitige  Operation1),  Vermeidung 
brüsker  Entleerung  großer  Liquormengen.  Sofortiger  exakter  Wundver- 
schluß durch  Naht.    Vermeidung  von  Hammer  und  Meißel. 

9.  Der  umschnittene  Knochen  soll  stets  entfernt  und  nicht  wieder 
reponiert  werden.  Osteoplastische  Operationen  sind  durchaus  zu  ver- 
werfen. 

10.  Eine  ausreichende  Druckherabsetzung  kann  in  einer  Anzahl  von 
Fällen  durch  die  Trepanation  ohne  Eröffnung  der  Dura  erreicht  werden. 
Für  die  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  letztere  aber  notwendig. 

11.  Die  bei  Tumoren  sehr  häufig  sich  einstellenden  Hirnhernien  sind 
zur  Erreichung  des  Zieles  notwendig,  daher  darf  man  sie  nicht  bekämpfen, 
sondern  nur  ihre  übermäßig  große  Entwicklung  durch  geeignete  Operations- 
methoden beschränken. 

12.  Die  Wahl  des  Orts  der  Trepanation  kann  allgemeingültig  nur  an- 
gegeben werden,  wenn  jeder  Anhaltspunkt  für  eine  Lokalisation  fehlt. 
Dann  ist  die  rechte  Subtemporalgegend  zu  wählen2).  Ist  eine  Lokalisation 
mit  Wahrscheinlichkeit  möglich,  so  ist  in  der  Gegend  des  Tumors  zu  ope- 
rieren, da  eine  Radikaloperation  in  Betracht  kommen  könnte. 

13.  Mißerfolge  werden  sich  niemals  völlig  vermeiden  lassen,  bei  Früh- 
operation (in  bezug  auf  die  Stauungspapille)  werden  sie  aber  selten  sein. 

14.  Wegen  der  zweifellos  nicht  sicheren  Vorhersage  besteht  die  Ver- 
pflichtung, den  Angehörigen  die  Möglichkeit  eines  ungünstigen  Ausgangs 
wahrheitsgemäß  auseinanderzusetzen. 

15.  Trotzdem  besteht  die  Pflicht,  bei  beginnender  Herabsetzung  des 
Sehvermögens,  besser  noch  ehe  dasselbe  abnimmt,  dringend  zur  Operation 
zu  raten. 

An  diesen  Sätzen  hat  auch  die  weitere  Erfahrung  nur  in  zwei  Punkten 
Wesentliches  geändert: 

1.  Ist  die  Gefahr  des  Eingriffs  bei  richtiger  Indikationsstellung  und 
Ausführung  der  Operation  außerordentlich  viel  geringer  als  sie  sich  aus 
meiner  damaligen  Zusammenstellung  ergab. 

In  dem  Material  von  Rentz  fällt  die  große  Zahl  von  Todesfällen  bei 
der  Entlastungstrepanation  auf  (16  von  29,  davon  7  gestorben  an  der 
Operation,  9  noch  während  der  klinischen  Behandlung).  Ich  vermute,  daß 
es  sich  zum  Teil  um  recht  weit  vorgeschrittene  Fälle  gehandelt  hat,  was 
mir  auch  aus  den  Angaben  über  die  Beeinflussung  des  Sehvermögens  her- 
vorzugehen scheint. 


1)  Diese  befürwortete  ich  auf  Grund  der  Angaben  bedeutender  Operateure. 
Ich  kann  jetzt  auf  Grund  erheblicher  eigener  Erfahrung  die  einzeitige  Operation 
in  Lokalanästhesie  ausgeführt  als  das  Normalverfahren  empfehlen. 

2)  Über  Trepanation  über  dem  Kleinhirn  s.  unten. 
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2.  Möchte  ich  jetzt  dringend  raten,  nicht  den  Beginn  der  Funk- 
tionsstörung abzuwarten,  sondern  schon  bei  normalem  Seh- 
vermögen zu  operieren.  Hierzu  bestimmt  mich  die  Erfahrung,  daß 
der  Verfall  der  Funktionen,  wenn  er  erst  einmal  begonnen  hat,  ein  unge- 
mein schneller  sein  kann  und  durch  die  Operation  dann  öfters  nicht  mehr 
aufgehalten  wird. 

Wenn  Rextz  (852)  zu  dem  Ergebnis  kommt,  daß  von  den  Fällen,  die 
als  Tumor  diagnostiziert  werden  müssen,  mindestens  5  %  spontan  heilen 
und  daraus  den  Schluß  zieht,  daß  mit  Rücksicht  auf  die  verhältnismäßig 
hohe  Mortalität  bei  der  Palliativtrepanation  diese  nicht  indiziert  sei,  so- 
lange die  Funktionen  normal  sind,  so  führen  mich  meine  eigenen  Erfah- 
rungen wie  gesagt  zu  einer  anderen  Auffassung.  Die  Mortalität  ist  in 
meinem  Material  nahezu  gleich  Null,  und  die  Aussichten  für  einen  volle» 
Erfolg  werden  zweifellos  verschlechtert,  wenn  man  die  Abnahme  der  Funk- 
tionen abwartet.  Sicher  wird  man  dann  in  praxi  auch  oft  nicht  in  der 
Lage  sein,  den  geeigneten  Termin  wahrzunehmen,  sondern  die  Patienten 
werden  oft  erst  mit  erheblicher  Verschlechterung,  und  dann  meistens  zu 
spät,  zur  Operation  gelangen. 

Ganz  besonders  schwierig  ist  die  Frage  zu  beantworten,  ab  man  bei 
stärkerem  Verfall  des  Sehvermögens  —  und  hierzu  gehören  auch  größere 
Gesichtsfelddefekte  —  noch. zur  Operation  raten  soll  oder  nicht.  Es  liegt 
hier  ähnlich  wie  bei  vorgeschrittenem  Glaucoma  simplex.  So  sicher  es  ist, 
daß  in  einer  Anzahl  von  Fällen  bei  schon  schwerem  Verfall,  ja  selbst  bei 
fast  völliger  Erblindung,  noch  sehr  schöne  Heilerfolge  erzielt  sind  (z.  B. 
Hohnström  804,  S  von  6/G0  auf  1  gestiegen,  4  Jahre  guter  Zustand,  dann  + 
an  Gliosarkom  des  Okzipitallappens),  ebenso  zweifellos  ist  es  mir 
geworden,  daß  eine  druckentlastende  Operation  nicht  selten 
den  Anstoß  zu  einem  rapiden  weiteren  Verfall  des  Visus  geben 
kann.  Ganz  besonders  scheint  mir  das  vorzukommen,  wenn  die  geschwellte 
Papille  schon  eine  deutliche  Blässe  zeigt.  Ich  kann  für  diese  Fälle  keine 
bestimmten  Anzeigen  aufstellen  und  bin  selber  dabei  mit  dem  Rat  der 
Operation  eher  zurückhaltender  geworden.  Wenn  die  Operation  aber  aus 
anderer  Indikation  vorgenommen  werden  soll,  werde  ich  niemals  wider- 
sprechen. Denn  gelegentlich  hat  ein  Fall  noch  Nutzen  für  den  Visus  und 
die  übrigen  erblinden  mit  und  ohne  Operation. 

Wesentlich  anders  liegen  die  Verhältnisse  aber,  wenn  es 
sich  um  eine  im  Frühstadium  der  Stauungspapille  einsetzende 
akute  Erblindung  oder  hochgradige  Sehstörung  handelt.  Diese 
Fälle,  in  denen,  wie  weiter  oben  ausführlich  dargelegt,  die 
Stauungspapille  kompliziert  ist  durch  eine  direkte  Druckwir- 
kung   auf    die    optische   Leitungsbahn    oder    eine    Entzündung 
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derselben,  geben  an  sich  schon  günstigere  Aussichten  für 
Spontanheilung,  da  die  veranlassende  Krankheit  nicht  selten 
einer  raschen  Rückbildung  fähig  ist.  Da  es  sich  hierbei  so  gut 
wie  niemals  um  Tumoren  handelt,  so  ist  aus  diagnostischen 
wie  therapeutischen  Gründen  in  erster  Linie  die  Lumbalpunk- 
tion, eventuell  mehrfach  wiederholt,  zu  machen,  während 
eingreifendere  Operationen  nur  in  Frage  kommen  können, 
wenn  jene  versagt  hat  (Abadie  386,  Jocqs  751,  Sasse  770). 

In  meinen  beiden  Arbeiten  über  die  Trepanation  und  den  Balkenstich 
habe  ich  mich  bemüht,  die  Erfahrungen  möglichst  aller  maßgebenden 
Autoren  mit  zu  berücksichtigen  und  zu  den  Schlußfolgerungen  zu  ver- 
werten. Wesentlich  abweichende  Ansichten  sind  seitdem  nicht  geäußert 
worden.  Ich  nenne  von  Autoren,  die  auf  diesem  Gebiet  besonders  erfolg- 
reich waren,  unter  Hinweis  auf  die  Literaturverzeichnisse  meiner  Arbeiten 
folgende  Namen:  Angelucci  (283),  Bruns  (239,  500),  Chipault  (300,  372a), 
Cushing  (433),  v.  Eiselsberg  (731),  Hahn  (241),  Horsley  (218,  743,  457), 
Kocher  (263),  Krause  (754),  Oppenheim  (381),  Sänger  (384,  489),  Payr 
(764,  905,  906,  907),  Kaelin-Benziger  (806),  A.  v.  Hippel  (681),  Bor- 
CHARDT  (725),  Küttner  (511).  Ferner  ist  wegen  des  ungewöhnlich  großen 
eigenen  Materials  hervorzuheben  Tooth  (856),  der  sich  mit  der  Stauungs- 
papille allerdings  nur  nebenher  beschäftigt,  aber  auch  die  Tatsache  hervor- 
hebt, daß  sie  nach  einfacher  Kraniektomie  zurückgehen  kann,  ohne  Er- 
öffnung der  Dura.  Im  übrigen  sind  seine  Ausführungen  bedeutungsvoll 
für  die  Frage:  Radikale  oder  nur  palliative  Operation?  Erstere  will  er 
nur  für  die  harten  und  gut  abgegrenzten  Endotheliome  vorbehalten.  Eine 
Arbeit  von  de  Schweinitz  (712)  aus  dem  Jahre  1911  (referiert  in  Ophthal- 
moscope  1913)  berichtet  über  75  eigene  und  212  in  der  amerikanischen 
Literatur  seit  1900  niedergelegte  Fälle  von  Gehirnoperationen.  Er  ver- 
zichtet auf  eine  Trennung  von  Stauungspapille  und  Neuritis,  die  er  weder 
klinisch  noch  anatomisch  für  gerechtfertigt  hält.  In  76,5  %  fand  er  Er- 
haltung oder   Besserung  des  Sehvermögens,   23,5  %  verliefen  ungünstig. 

Ich  habe  bisher,  sofern  die  Stauungspapille  allein  die  Indikation  für 
den  operativen  Eingriff  abgab,  außer  dem  Balkenstich,  der  gleich  noch  zu 
besprechen  ist,  die  druckentlastende  subtemporale  Trepanation  beibe- 
halten und  bin  mit  den  erreichten  Erfolgen  zufrieden.  Auch  da,  wo  die 
Patienten  eine  stärkere  Vorwölbung  an  der  Operationsstelle  bekamen,  hat 
das  ihr  Befinden  nicht  weiter  nachteilig  beeinflußt.  Es  muß  aber  erwähnt 
werden,  daß  eine  ganze  Anzahl  von  Operateuren,  z.  B.  Krause  (754), 
Borchardt  (725),  v.  Eiselsberg  (731),  Küttner  (511),  Hildebrandt 
(802a),  mehr  für  die  druckentlastende  Trepanation  über  dem  Kleinhirn 
sind,   teils  aus  dem  Grunde,  weil  die   Kleinhirntumoren  verhältnismäßig 
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häufig  die  Ursache  der  Stauungspapille  sind  und  deshalb  eine  Operation 
an  dieser  Stelle  größere  Aussichten  für  einen  eventuellen  radikalen  Ein- 
griff bietet,  dann  aber  auch,  weil  sie  dem  CusHiNGschen  Verfahren  zum 
Vorwurf  machen,  daß  infolge  der  starken  Vorwölbung  an  der  Trepanations- 
stelle Körperlähmungen  vorkämen.  Betreffs  Einzelheiten  muß  ich  auf 
meine  Arbeit  aus  dem  Jahre  1913  verweisen,  in  der  die  einschlägige  Lite- 
ratur gewürdigt  ist.  Ich  kam  zu  dem  Ergebnis,  daß  die  Trepanation  über 
dem  Kleinhirn  nicht  selten  ebenfalls  vorzügliche  Erfolge  gibt,  unter  Um- 
ständen selbst  dann  noch,  wenn  die  subtemporale  Operation  versagt  hat, 
daß  sie  aber  unzweifelhaft  mit  größerer  Lebensgefahr  verbunden  ist  als 
diese.  Ich  persönlich  kann  mich  deshalb  nach  wie  vor  nicht  dazu  ent- 
schließen, bei  rein  ophthalmologischer  Indikationsstellung  sie  anzuwenden. 
Die  sogenannte  sellare  Palliativtrepanation  (Schüller),  die  besonders 
für  Hypophysentumoren  empfohlen  wurde,  aber  auch  sonst  Verwendung 
fand,  weil  sie  den  Naturheilungsvorgang  (Abfluß  durch  die  Nase)  nach- 
ahmt, hat  den  Nachteil  der  Infektionsmöglichkeit  von  der  Nase  aus,  falls 
die  Dura  eröffnet  wird.  Geschieht  das  aber  nicht,  so  wird  ihre  Wirkung 
sicher  oft  unzureichend  sein. 

§  43.  In  neuerer  Zeit  ist  man  nun  noch  bestrebt  gewesen,  andere 
druckentlastende  Operationen  auszubilden.  Ehe  ich  auf  dieselben  eingehe, 
möchte  ich  noch  die  Bedeutung  der  Lumbalpunktion  für  die  Behandlung 
der  Stauungspapille  besprechen.  Die  Indikationsstellung  hat  hier  mit  der 
Schwierigkeit  zu  kämpfen,  daß  die  Tumordiagnose  sehr  oft  zweifelhaft 
bleibt.  Ist  sie  wahrscheinlich,  besteht  insbesondere  die  Möglichkeit  eines 
Tumors  der  hinteren  Schädelgrube,  so  ist  die  Lumbalpunktion  wegen  ihrer 
Gefährlichkeit,  die  zwar  von  einigen  bestritten  wird,  aber  doch  durch  eine 
größere  Anzahl  von  Todesfällen  (Zusammenstellung  von  Trocme,  neuestens 
1914  noch  3  Fälle  in  der  Arbeit  von  Rentz)  bewiesen  ist,  zu  widerraten, 
ganz  besonders,  da  eine  Heilung  der  Stauungspapille  bei  Tumor  durch 
Lumbalpunktion  gänzlich  unwahrscheinlich,  jedenfalls  zum  mindesten 
äußerst  selten  ist.  Ich  habe  bisher  angegebenen,  daß  ich  überhaupt  keinen 
in  dieser  Richtung  beweisenden  Fall  kenne.  Inzwischen  konnte  ich  der 
Arbeit  von  Quincke  (442)  die  von  mir  übersehene  Angabe  entnehmen, 
daß  in  einem  Fall  von  Kleinhirntumor  durch  6  Lumbalpunktionen  Rück- 
gang der  Stauungspapille  und  symptomatische  Heilung  für  mehrere  Monate 
erzielt  wurde.  Ebenso  liegt  ein  Fall  von  Flatau  (434)  sowie  einer  von 
Babinski  und  Chaillous  (zitiert  nach  Lutz  936).  Liegt  dagegen  Syphilis 
oder  mit  Wahrscheinlichkeit  eine  der  verschiedenen  Formen  von  Meningitis 
vor,  so  ist  die  eventuell  mehrfach  wiederholte  Lumbalpunktion  als  erster 
Eingriff  sehr  zu  empfehlen  und  es  steht  fest,  daß  mit  derselben  eine  große 


126  v-  Hippel,  Die  Krankheiten  des  Sehnerven. 

Anzahl  von  Heilungen  erreicht  worden  ist  (Abadie  386,  Babinski  et  Chail- 
lous  474,  Gerhardt  799,  [Pseudotumor],  Hochstetter  744  [tuberkulöse 
Meningitis],  Jocqs  751,  Hansell  740,  Muskens  633,  Seiffer  340,  Trocme 
590,  Velter  714,  Schuster  651  u.  a.). 

Ebenso  hat  Siegrist  (777,  778)  in  der  Diskussion  zu  meinem  Vortrag 
über  eine  Anzahl  von  Fällen  berichtet,  wo  er  bei  unklarer  Diagnose  des 
Grundleidens  allein  durch  einige  Lumbalpunktionen  Heilung  erzielte.  Er 
stellt  danach  den  Grundsatz  auf,  alle  Fälle  von  Stauungspapille,  bei  welchen 
Lokalsymptome  fehlen  und  bei  denen  Tumorbildung  nicht  wahrscheinlich 
ist,  sollen  zuerst  durch  mehrere  vorsichtig  ausgeführte  Lumbalpunktionen 
behandelt  werden.  Tritt  keine  Heilung  oder  wesentliche  Besserung  ein, 
zeigen  sich  bald  wieder  Rezidive,  dann  soll  der  Chirurg  eingreifen. 

Gegen  diese  allgemeine  Fassung  habe  ich  einzuwenden,  daß  es  sich 
eben  in  sehr  vielen  Zällen,  wo  Lokalsymptome  fehlen,  um  Tumoren  handelt, 
wie  ja  schon  der  eine  von  Siegrist  auf  S.38  mitgeteilte  Fall  selber  beweist, 
wo  er  durch  mehrere  Lumbalpunktionen  vorübergehende  Besserung  er- 
zielte und  wo  bei  der  Sektion  ein  faustgroßes  Sarkom  im  Frontallappen  ge- 
funden wurde.  Den  gleichen  Einwand  habe  ich  in  meinem  zweiten  Vortrag 
bereits  gegen  Velter  erhoben.  Im  ganzen  steht  die  Lumbalpunktion 
gegenüber  den  anderen  Operationsmethoden  durchaus  in  zweiter  Reihe. 

§  44.  Unter  diesen  hat  eine  erhebliche  Wichtigkeit  der  durch  Anton 
und  v.  Bramann  (793)  eingeführte  Balkenstich  gewonnen.  Derselbe  besteht 
darin,  daß  von  einem  kleinen  Trepanationsloch  über  dem  Scheitelbein  nahe 
der  Mittellinie  durch  eine  Inzision  der  Dura  eine  Hohlsonde  bis  an  die  Falx 
vorgeschoben,  dann  nach  unten  geschoben  und  der  Balken  durchstoßen 
wird.  Der  grundlegende  Gedanke  ist  dabei,  daß  eine  Kommunikation 
zwischen  dem  Ventrikel  und  dem  Subduralraum  hergestellt  wird,  wodurch 
eine  Art  Drainage  des  ersteren  erzielt  werden  soll.  Der  Liquor  entleert  sich 
dabei  dem  hohen  Druck  entsprechend  oft  im  Strahl.  Es  ist  in  einem  Fall 
durch  Sektion  sichergestellt,  daß  diese  Öffnung  noch  nach  längerer  Zeit 
vorhanden  war.  Es  kann  also  so  tatsächlich  eine  Dauerdränage  erzielt 
werden. 

Während  Anton  und  v.  Bramann  über  die  Ergebnisse  dieser  Operation 
in  einer  Monographie  und  in  zahlreichen  einzelnen  Mitteilungen  sich  ge- 
äußert haben,  beschäftigte  ich  (803)  mjch  besonders  mit  der  Heilung  der 
Stauungspapille  durch  den  Balkenstich.  Ich  kam  zu  dem  Ergebnis,  daß 
der  Balkenstich  eine  vollständige  und  bis  zu  2V2  Jahren  festgestellte  Hei- 
lung der  Stauungspapille  ohne  Atrophie  und  mit  Erhaltung  der  Funktionen 
herbeiführen  kann  und  daß  er  als  der  kleinste  und  ungefährlichste  Eingriff 
immer  dann  zu  empfehlen  sei,  wenn  im  richtigen,  d.  h.  im  Frühstadium  der 
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Stauungspapille,  operiert  wird.  Versagt  er,  so  kann  ein  weiterer  Eingriff 
im  allgemeinen  unter  günstigeren  intrakraniellen  Druckverhältnissen  nach- 
geschickt werden,  wodurch  seine  Gefahr  sicher  vermindert  wird.  Es  ist 
wahrscheinlich,  daß  der  Balkenstich  die  Stauungspapille  nur  dann  heilt, 
wenn  stärkere  Flüssigkeitsansammlungen  in  den  Ventrikeln  vorliegen,  daß 
aber  bei  größeren  Tumoren,  wo  das  Gehirn  die  Möglichkeit  braucht,  aus- 
zuweichen, die  Trepanation  bessere  Resultate  gibt.  Ich  halte  sie  vorläufig 
für  das  energischer  wirkende  Verfahren  und  werde  sie  stets  nachschicken, 
wenn  der  Balkenstich  versagt.  Daß  er  nur  in  einem  Teil  der  Fälle  genügt, 
steht  fest.  Es  ist  auch  von  großer  Bedeutung,  ob  die  Operation  von  einem 
wirklich  erfahrenen  Hirnchirurgen  ausgeführt  wird.  Wo  das  nicht  der 
Fall  ist,  würde  ich  die  einfache  Trepanation  immer  vorziehen,  da  die  Tech- 
nik des  Balkenstichs  eine  recht  subtile  ist. 

Über  Anwendung  des  Balkenstichs  bei  Stauungspapille  wird  berichtet 
von  Hessberg  (742),  Schloffer  (824),  Bednarski  (794),  Ruediger- 
Rydigier  (821a),  Schuhmacher  (775a),  Rentz  (I.e.),  Payr  (I.e.)  u.a. 
Hervorragende  Erfolge  hat  letzterer  bei  Kriegsverletzungen  erzielt. 

Es  ist  bemerkenswert,  daß  Anton  auch  bei  Turmschädel  mit  frischer 
Stauungspapille  vollständige  Rückbildung  der  letzteren  durch  den  Balken- 
stich  erreichen  konnte. 

Von  den  verschiedenen  Methoden  der  Ventrikeldränage  in  das  Gefäß- 
system (Payr  764),  gegen  den  subaponeurotischen  Raum,  die  Subkutis, 
die  seitliche  Halsgegend,  die  Bauchhöhle  ist  bisher  keine  zur  allgemeinen 
Verwendung  bei  der  Stauungspapille  zu  empfehlen.  Die  Literatur  darüber 
findet  sich  in  dem  Referat  von  Payr,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1912, 
S.  256.  Beachtenswert  erscheint  dagegen  die  Kombination  von  Dekom- 
pressivtrepanation  mit  der  extrakraniellen  Ventrikeldränage  nach  Kaelin- 
Benziger  (806),  wobei  eine  silberne  Kanüle  8—12  Tage  liegen  bleibt  und 
angenommen  wird,  daß  nach  Entfernung  derselben  eine  Verbindung  mit 
dem  Subarachnoidealraum  bestehen  bleibt  wie  beim  Balkenstich. 

Ein  weiteres  Verfahren  ist  die  ScHLOFFERSche  Kanaloperation  (823), 
wobei  nach  Bildung  eines  großen  Haut-Periost-Knochenlappens  über  der 
Stirn  die  Dura  über  der  vorderen  Schädelgrube  zurückgeschoben  wird,  bis 
der  Optikus  sichtbar  ist.  Dann  wird  mit  eigens  dafür  konstruierten  In- 
strumenten der  obere  Teil  des  knöchernen  Kanals  des  Sehnerven  entfernt. 

Diese  Operation  hat  Schloffer  für  die  Fälle  von  Sehstörung  bei  Turm- 
schädel angegeben  und  zweimal  ausgeführt.  Er  betrachtet  zunächst  nur 
als  bewiesen,  daß  sie  ohne  Schädigung  des  Sehnerven  ausgeführt  werden 
kann. 

In  dem  ersten  Falle  war  bei  total  weiß  verfärbten  Papillen,  Amaurose 
des  einen  und  Herabsetzung  der  Sehschärfe  des  anderen  Auges  auf  Finger- 
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zählen  in  3/4  m  der  Balkenstich  und  die  Palliativtrepanation  ausgeführt 
worden,  was  mir  geradezu  unbegreiflich  erscheint,  und  dann  wurde  noch 
auf  der  Seite  der  Erblindung  die  Kanaloperation  nachgeschickt,  die  zum 
Auftreten  von  Lichtempfindung  für  eine  elektrische  Taschenlampe  führte. 

Ich  muß  bekennen,  daß  ich  in  einem  solchen  Falle  alle  drei  Operationen 
für  nicht  angezeigt  halte,  weil  die  Gefahr  derselben  bei  der  Aussichtslosig- 
keit der  Therapie  in  diesem  Stadium  viel  zu  groß  ist. 

Bedenkt  man  ferner,  daß  die  Berechtigung  der  Operation  mit  der 
Richtigkeit  der  BEHRSchen  Theorie  steht  und  fällt,  daß  sie  logischerweise 
auf  beiden  Seiten  gemacht  werden  müßte,  und  daß  Schloffer  es  selber 
für  sehr  wohl  möglich  hält,  »daß  bei  noch  vorhandener  Stauungspapille 
außerdem  eine  Trepanation  nötig  sein  könnte«,  so  muß  ich  Liebrecht  (812) 
zustimmen,  der  sie  einstweilen  ablehnt. 

Einen  ähnlichen  Standpunkt  nimmt  auch  Rentz  ein. 

Bei  der  durch  Tumoren  des  Akustikus  und  der  Kleinhirnbrückenwinkel- 
gegend  bedingten  Stauungspapille  kommt  die  translabyrinthäre  Operation 
in  Betracht  (Quix765a,  873  a),  Kümmell  755  a,  ScHMiEGELOw875a,  Hegner 
und  Zange  897).  Es  scheint,  daß  das  Verfahren  ungefährlicher  ist,  als  die 
KRAUSEsehe  Operation  über  dem  Kleinhirn.  Es  ist  gelungen,  hühnerei- 
große Tumoren  auf  diese  Weise  zu  entfernen.  Obwohl  die  vorliegenden 
Erfahrungen  noch  nicht  groß  sind,  wird  der  Ophthalmologe  gut  daran  tun, 
diese  Operation  gegebenenfalls  in  Erwägung  zu  ziehen. 

§  45.  Leopold  Müller  (903,  927)  hat  neuerdings  zur  Behandlung 
der  Stauungspapille  ein  angeblich  neues  Verfahren,  nämlich  die  Trepa- 
nation der  Sehnervenscheide,  empfohlen  und  in  zwei  kurzen  Mitteilungen 
über  glänzende  Erfolge  berichtet.  Zunächst  ist  zu  bemerken,  daß  dies 
Verfahren  nicht  neu  ist,  sondern  schon  1872  von  de  Wecker  (102)  ohne 
wesentlichen  Erfolg  ausgeübt  wurde,  später  noch  von  Carter  (190),  Dru- 
ault  (zitiert  nach  Trocme  541),  Burchardt  (276),  Power  (99)  und  v.  Krü- 
dener  (485).  Auf  Grund  theoretischer  Erwägungen  wurde  es  dann  vor 
wenigen  Jahren  von  Anton  wieder  empfohlen.  Neu  ist  demnach  nur  die 
Operationsmethode,  insofern  Müller  die  temporäre  Resektion  der  äußeren 
Orbitalwand  nach  Krönlein  anwendet,  während  man  früher  den  Seh- 
nerven von  vorn  her  nach  Resektion  eines  geraden  Augenmuskels  an- 
gegangen hat. 

Anton  hat  mich  wiederholt  während  meiner  Hallenser  Wirksamkeit 
zu  bestimmen  gesucht,  die  Operation  auszuführen.  Ich  konnte  mich  aus 
folgenden  Gründen  nicht  dazu  entschließen:  Erstens  war  ich  der  Meinung, 
daß  die  Operation,  wenn  sie  Erfolg  haben  sollte,  unbedingt  doppelseitig 
ausgeführt  werden  müsse.     Da  auch  ich  hierfür  die  Orbitalresektion  an- 
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gewandt  hätte,  um  wirklich  übersichtliche  Verhältnisse  für  die  Operation 
zu  schaffen,  scheute  ich  mich  schon  aus  diesem  Grunde  vor  dem  Eingriff. 
Zweitens  hatte  ich  Bedenken,  ob  derselbe  nicht  unter  Umständen  die 
Zentralgefäße  ungünstig  beeinflussen  könne,  und  ob  weiter  die  Öffnung  in 
der  Scheide  nicht  bald  einen  festen  bindegewebigen  Verschluß  erhalten 
würde.  Drittens  schien  mir  unter  der  Voraussetzung,  daß  die  vom  Schädel- 
raum in  den  Zwischenscheidenraum  eingepreßte  Flüssigkeit  die  Ursache 
der  Stauungspapille  ist,  eine  Heilung  nur  möglich,  wenn  diese  Flüssigkeit 
einen  ständigen  Abfluß  findet.  Da  sie  meistens  in  reichlicher  Menge  vor- 
handen ist  und  unter  erhöhtem  Druck  steht,  so  mußte  ich  erwarten,  daß 
die  Operation  zu  Exophthalmus  führen  würde.  Viertens:  eine  allgemein 
druckentlastende  Wirkung  schien  mir  vollends  ohne  Herbeiführung  mäch- 
tigen Exophthalmus  ziemlich  undenkbar,  wenn  ich  an  die  beim  Balken- 
stich entleerten  Flüssigkeitsmengen  oder  die  bei  der  Trepanation  ent- 
stehenden Vorwölbungen  des  Gehirns  mich  erinnerte.  Diese  theoretischen 
Bedenken  müßten  natürlich  schweigen,  wenn  die  Tatsachen  sich  anders 
darstellen  sollten. 

Müller  hat  nun  zusammenfassend  angegeben:  »Der  Erfolg  in  den 
19  bisher  operierten  Fällen  war  stets  der,  daß  sich  nicht  nur  die  Stauungs- 
papille der  operierten,  sondern  auch  die  der  nicht  operierten  Seite  zurück- 
bildete, wobei  auch  die  Erscheinungen  des  allgemeinen  Hirndrucks  größten- 
teils schwanden.  Die  von  den  Internisten  zumeist  auf  Hirntumor  gestellte 
Diagnose  erwies  sich,  da  die  Besserung  anhielt  und  einzelne  Operierte  sogar 
arbeitsfähig  wurden,  mehrfach  als  Fehldiagnose1).  Schließlich  wurde  auch 
das  stark  bedrohte  Sehvermögen  nicht  schlechter,  sondern  mehrfach  sogar 
ein  brauchbares. « 

Von  Exophthalmus  ist  nichts  berichtet,  man  muß  also  wohl  annehmen, 
daß  er  nicht  eingetreten  ist.  So  glänzend  diese  Erfolge  erscheinen  können 
und  so  sehr  sie  an  sich  geeignet  wären,  meine  theoretischen  Bedenken  zu 
zerstreuen,  namentlich  da  die  einseitige  Operation  genügen  soll,  so  sehe 
ich  mich  dennoch  veranlaßt,  mit  meinem  Urteil  vorläufig  zurückzuhalten. 
Denn  in  seiner  ersten  Mitteilung,  die  sich  auf  7  Fälle  bezog,  hat  Müller 
über  den  ersten  etwas  ausführlicher  beschriebenen  angegeben,  daß  die 
Stauungspapille  auf  der  operierten  Seite  zurückging,  im  Gegensatz  dazu 
auf  der  anderen  mächtig  zunahm  und  bis  zum  Tod  der  Patientin  bestehen 
blieb.  Beobachtung  5  Monate.  Bei  6  weiteren  Fällen  blieb  das  Sehver- 
mögen der  operierten  Seite  nahezu  wie  vor  der  Operation.  Zwei  starben 
ohne  Besserung  des  Allgemeinzustandes,  die  anderen  4  verloren  ihre  all- 
gemeinen Hirndruckerscheinungen.    Bei  den  2  vorgestellten  Fällen  war  im 


1)  Meiner  Ansicht  nach  unbewiesen. 
Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    Bd.  VII.   Kap.XB. 
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ersten  auf  der  nicht  operierten  Seite  noch  Schwellung  der  Papille  nach- 
weisbar, auch  im  zweiten  war  auf  der  nicht  operierten  Seite  nach  2  Monaten 
der  Befund  noch  ebenso  wie  vor  der  Operation. 

Es  liegen  also  zweifellos  vorläufig  in  Müllers  eigenen  Angaben  Wider- 
sprüche vor,  und  es  muß  der  Zukunft  vorbehalten  bleiben  zu  entscheiden, 
welchen  Wert  eine  Nachprüfung  der  MÜLLERSchen  Angaben  seinem  Ver- 
fahren belassen  wird.  Würden  seine  Angaben  allgemeine  Bestätigung 
finden,  so  wären  sie  auch  in  theoretischer  Hinsicht  von  außerordentlichem 
Interesse.  Nicht  daß  in  ihnen,  wie  Müller  zu  meinen  scheint,  der  erste 
schlüssige  Beweis  gegen  die  Entzündungstheorie  enthalten  ist,  sondern 
vielmehr  deshalb,  weil  sie  meines  Erachtens  eine  endgültige  Widerlegung 
der  BEHRSchen  Theorie  enthielten,  wie  ich  das  schon  an  anderer  Stelle 
hervorgehoben  habe. 

Einstweilen  möchte  ich  gegenüber  der  Behauptung  Müllers,  daß 
Gefahrlosigkeit  und  Geringfügigkeit  des  Eingriffs  sein  Verfahren  allen 
anderen  Palliativoperationen  überlegen  erscheinen  lasse,  noch  einen  Vor- 
behalt machen.  Ich  halte  jedenfalls  die  von  einem  guten  Chirurgen  vor- 
genommene Entlastungstrepanation  für  einen  kleineren  und  technisch  viel 
leichteren  Eingriff.  Ich  selber  habe  die  Operation  erst  einmal  versucht, 
der  Fall  lag  an  sich  ziemlich  aussichtslos,  ich  will  daher  das  negative  Er- 
gebnis   in  keiner  Weise  gegen  die  Berechtigung  des  Eingriffs  verwerten. 

Weitere  Mitteilungen  über  die  MÜLLERsche  Operation  liegen  vor  von 
Elschnig  (1  Fall)  und  von  Purtscher  (934b)  (Klinik  Dimmer);  letzterer 
berichtet  genauer  über  5  Fälle.  Das  Sehvermögen  war  mit  Ausnahme 
eines  Falles  schon  vor  der  Operation  schwer  beeinträchtigt  (zweimal  ein- 
seitige Amaurose),  dementsprechend  wurde  Verschlechterung  häufiger 
beobachtet  als  geringe  Besserung.  Purtscher  hält  den  regelmäßigen 
erheblichen  Rückgang  der  Schwellung  auf  der  operierten  und  einen  geringen 
auf  der  nichtoperierten  Seite  für  bedeutungsvoll,  hinsichtlich  der  allge- 
meinen Druckentlastung  enthält  er  sich  des  Urteils.  Er  meint,  die  Operation 
sei  nur  für  Fälle  mit  mäßig  herabgesetztem  Sehvermögen  zu  empfehlen. 

Als  Komplikation  ist  noch  anzuführen,  daß  fast  immer  sehr  erheb- 
liche Beschränkung  der  Abduktion  eintrat,  die  nur  allmählich  zurückging, 
und  daß  dreimal  Erweiterung  und  träge  Reaktion,  einmal  Entrundung  der 
Pupille  entstand.  Merkwürdigerweise  wurde  bei  den  Operationen  niemals 
eine  ampullenförmige  Erweiterung  der  Sehnervenscheide  festgestellt. 

Mir  ist  es  aufgefallen,  daß  die  Operation  in  den  Fällen,  die  einseitige 
Amaurose  hatten,  auf  der  Seite  der  letzteren  gemacht  wurde,  während  für 
die  Erhaltung  des  Sehvermögens  die  andere  Seite  wohl  günstigere  Aus- 
sichten geboten  hätte.  Dieses  Vorgehen  dürfte  wohl  seinen  Grund  in  der 
Absicht  gehabt  haben,  auf  keinen  Fall  zu  schaden.     Im  übrigen  möchte 
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ich  auch  diesen  Beobachtungen  gegenüber  mit  meinem  Urteil  zurück- 
halten. Entscheidend  für  den  Wert  der  Operation  sind  meines  Erachtens 
nur  Fälle,  die  in  einem  für  den  Visus  aussichtsvollen  Stadium  operiert 
wurden  mit  dem  Erfolg  einer  völligen  Rückbildung  der  Stauungspapille 
und  mit  genügend  langer  Beobachtung.  Ein  Rückgang  der  Schwellung 
bei  sehr  weit  vorgeschrittener  Stauungspapille  könnte  auch  dadurch  zu- 
stande kommen,  daß  der  Eingriff  eine  rasch  fortschreitende  Atrophie  ver- 
anlaßt. Die  mitgeteilten  Ergebnisse  bezüglich  des  Sehvermögens  lehren 
wieder,  daß  alle  wegen  Stauungspapille  vorgenommenen  Operationen  mit 
seltensten  Ausnahmen  nur  dann  Erfolg  haben  können,  wenn  sie  in  Früh- 
stadien gemacht  werden.  Ich  kann  deshalb  auch  Purtscher  nicht  zu- 
stimmen, wenn  er  die  MüLLERSche  Operation  auf  Fälle  mit  nur  mäßig 
herabgesetztem  Sehvermögen  beschränken  und  anderenfalls,  d.  h.  doch 
bei  weit  vorgeschrittener  Sehstörung,  Schädeloperationen  machen  will. 
Diese  werden  dann  auch  nichts  mehr  helfen. 

§  46.  Neuerdings  habe  ich  mich  bemüht,  das  Endschicksal  meiner 
Fälle  festzustellen,  bei  denen  der  Balkenstich  oder  die  Entlastungstrepa- 
nation, eventuell  auch  die  therapeutische  Lumbalpunktion,  ausgeführt 
wurde.  Ich  habe  dabei  gleichzeitig  die  von  A.  v.  Hippel  aus  der  Göttinger 
Klinik  veröffentlichten  und  von  ihm  sonst  noch  beobachteten  Fälle  mit 
verwertet.     Die  Arbeit  erscheint  demnächst  in  v.  Graefes  Archiv1). 

Von  den  Fällen  meiner  Arbeit  über  den  Balkenstich  konnte  ich  teils 
durch  briefliche  Mitteilung,  teils  durch  Nachuntersuchungen,  die  allerdings 
nicht  alle  der  letzten  Zeit  angehören,  in  Erfahrung  bringen,  daß  sicher 
9  dieser  Patienten  am  Leben  geblieben  sind  und  davon  8  ihr  Sehvermögen 
behalten  haben,  während  es  bei  einem  zu  spät  operierten  Luetiker  verloren 
gegangen  ist.    Die  Beobachtungszeiten  betragen  zwischen  2  und  7  Jahren. 

Von  den  7  Fällen  A.  v.  Hippels,  die  zur  Zeit  seiner  Mitteilung  noch 
lebten,  ist  einer  bis  heute  vollständig  geheilt  geblieben. 

Von  seinen  übrigen  Fällen  möchte  ich  unter  Hinweis  auf  meine  Arbeit 
hier  folgenden  hervorheben:  R  S  =  1  L  0,3.  Die  Rückbildung  der  Stau- 
ungspapille erfolgte  sehr  langsam  und  war  erst  2V2  Monate  nach  der  Tre- 
panation deutlich.  R.  blieb  S  =  1,  L.  trat  Atrophie  und  Amaurose  ein. 
Ein  halbes  Jahr  nach  der  Operation  bestand  ein  riesiger  Hirnprolaps. 
2  Jahre  später  Prolaps  fast  verschwunden,  nach  weiteren  4  Jahren  ist 
der  Prolaps  verschwunden,  Patient  hat  geheiratet,  ist  gesund  und  arbeits- 
fähig. Beobachtungsdauer  63/^  Jahre.  Welches  Grundleiden  vorlag,  bleibe 
dahingestellt,  jedenfalls  hat  die  Operation  Leben  und  Sehvermögen  gerettet. 


1)  Anmerkung  während  der  Korrektur :  Ist  erschienen  v.  Graefes  Arch.  CI.  S.  362. 
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In  einem  anderen  Fall  war  ein  mäßiger   Prolaps  nach  b1/*   Jahren 

völlig  verschwunden. 

Mein  eigenes  in  der  erwähnten  Arbeit  niedergelegtes  Material  umfaßt 
27  Palliativtrepanationen,  3  Fälle  von  Trepanation  und  Balkenstich  oder 
umgekehrt,  11  Balkenstiche,  8  therapeutische  Lumbalpunktionen  und 
9  Radikaloperationen,  im  ganzen  58  Fälle. 

Dieselben  sind  dort  eingehender  mitgeteilt,  so  daß  sich  der  Leser  selber 
ein  Urteil  bilden  kann.  Eine  kurze  Zusammenfassung  nach  Prozenten 
kann  kein  richtiges  Bild  geben,  ich  verzichte  lieber  darauf. 

Mich  haben  meine  Fälle  von  neuem  davon  überzeugt,  daß  eine  mit 
richtiger  Indikationsstellung  ausgeführte  druckentlastende  Operation  mit 
sehr  geringer  Lebensgefahr  verbunden  ist,  durchschnittlich  gute  Erfolge 
betreffend  Rückbildung  der  Stauungspapille  und  Erhaltung  des  Sehver- 
mögens liefert.  In  einem  kleineren  Teil  der  Fälle  kann  sie  Dauerheilungen 
herbeiführen. 

§  47.  Das  neueste  druckentlastende  Verfahren  ist  der  Subokzipital- 
stich  von  Anton  und  Schmieden  (918) 1).  Hierbei  handelt  es  sich  darum, 
die  Cisterna  cerebellomedullaris  zu  eröffnen,  wobei  man  den  Vorteil  hat, 
daß  der  Eingriff  am  tiefsten  Punkt  der  Schädelkapsel  erfolgt  und  für  den 
abtropfenden  Liquor  die  mächtige  Nackenmuskulatur  mit  ihren  Binde- 
gewebsspalten  zur  Ansammlung  bzw.  zur  Aufsaugung  zur  Verfügung  steht. 
Hierbei  wird  der  Knochen  nicht  berührt  und  das  Gehirn  selber  völlig  intakt 
gelassen,  zweifellose  Vorteile  gegenüber  den  bisherigen  Operationen. 

In  Lokalanästh'esie  wird  in  der  Mittellinie  zwischen  Protuberantia 
occipitalis  externa  und  Dornfortsatz  des  IV.  Halswirbels  genau  median 
das  Ligamentum  nuchae  gespalten.  Dann  werden  die  Muskelansätze  von 
der  Hinterhauptsschuppe  abpräpariert,  eventuell  seitlich  eingekerbt  und 
die  hintere  Umrandung  des  Foramen  magnum  sowie  der  hintere  Bogen  des 
Atlas  freigelegt.  Aus  der  vorliegenden  Membrana  atlanto-occipitalis  wird 
ein  viereckiges  Fenster  von  V2  cm  Wandlänge  ausgeschnitten.  Der  Liquor 
entleert  sich  bei  Überdruck  im  Strahl  und  die  fehlende  Pulsation  stellt  sich 
ein.  Mit  einer  geeigneten  Sonde  gelingt  es  leicht,  die  Zisterne  sowie  auch 
den  vierten  Ventrikel  zu  sondieren,  wobei  die  die  Zisterne  vom  Ventrikel 
trennende  Membrana  tectoria  zum  Zweck  der  Wiederherstellung  oder  Er- 
weiterung des  Foramen  Magendii  durchstoßen  wird,  und  wobei  weitere 
Membranen,  wie  sie  z.B.  bei  chronisch-seröser  Meningitis  vorkommen,  eben- 


i  Wie  Anton  selber  angibt,  hat  bereits  Payr  mittels  Trepanation  die  Cisterna 
cerebellaris  eröffnet  und  Westernhöffer  hat  schon  1906  bei  epidemischer  Menin- 
gitis Einschnitt  und  Dränage  der  Membrana  occipito-atlantea  empfohlen,  eventuell 
mit  Eröffnung  und  Punktion  des  Unterhorns. 
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falls  stumpf  durchtrennt  werden  können.  In  den  zitierten  Arbeiten  wird 
über  5  Fälle  berichtet,  die  in  dieser  Weise  operiert  wurden.  Die  druck- 
entlastende Wirkung  ließ  sich  sehr  deutlich  erkennen.  Da  zunächst  ab- 
sichtlich  sehr  weit  vorgeschrittene  Fälle  für  die  Operation  gewählt  wurden, 
ist  das  Ergebnis,  soweit  die  in  allen  Fällen  vorhandene  Stauungspapille  in 
Betracht  kommt,  kein  besonders  bedeutungsvolles,  denn  4 mal  war  die 
Atrophie  bereits  so  hochgradig,  daß  nach  sonstigen  Erfahrungen  eine  Besse- 
rung des  Sehvermögens  nicht  mehr  zu  erwarten  war.  Im  5.  Fall  ist  aber 
die  Stauungspapille  sehr  beträchtlich  zurückgegangen,  am  einen  Auge  fast 
geschwunden,  und  1  Jahr  nach  Beginn  der  Behandlung  konnte  noch 
normales  Sehvermögen  festgestellt  werden.  Bei  diesem  Patienten  hatte 
sich  ein  deutlicher  Liquorsack  am  Genick  entwickelt,  bei  dessen  Punktion 
klare  Gehirnflüssigkeit  entleert  werden  konnte.  Die  Abbildung  ist  im 
Zentralblatt  für  Chirurgie  wiedergegeben.  Über  9  solche  Operationen  hat 
Eden  (1918)  berichtet.  In  einem  günstig  verlaufenen  Fall  bildete  sich 
auch  die  Stauungspapille  zurück.  Schloffer  (945)  hat  3  Fälle  nach  dieser 
Methode  operiert,  einmal  sehr  günstiges  Ergebnis  auch  bezüglich  der  Stau- 
ungspapille. 

Bei  der  Neuheit  des  Verfahrens  und  der  beschränkten  Zahl  von  Fällen, 
die  bisher  operiert  wurden,  kann  natürlich  noch  kein  Urteil  darüber  gefällt 
werden,  ob  dieses  Verfahren  die  älteren  verdrängen  wird.  Theoretisch  ist 
es  aber  sehr  einleuchtend,  daß  namentlich  bei  Prozessen  in  der  hinteren 
Schädelgrube  die  Art  der  Druckentlastung  eine  besonders  glückliche  ist; 
jedenfalls  ist  es  voll  berechtigt,  das  Verfahren  weiter  zu  prüfen  und  aus- 
zubauen. 

§  48.  Den  im  vorstehenden  besprochenen  Operationen  ist  gemein- 
sam, daß  sie  die  Stauungspapille  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zur  Rück- 
bildung bringen.  Man  kann  auch  nicht  sagen,  daß  dieser  Rückgang  bei 
Anwendung  des  einen  Verfahrens  zweifellos  schneller  erfolgt  als  bei  der 
eines  anderen.  Denn  die  Beobachtung  eines  genügend  großen  Materials 
ergibt,  daß  bei  allen  Methoden  zeitlich  sehr  große  Unterschiede  in  der 
Rückbildung  vorkommen.  Hierfür  wird  gewiß  der  Sitz  und  die  Art  der 
zur  Drucksteigerung  führenden  Erkrankung  von  größter  Bedeutung  sein, 
da  die  Druckverhältnisse  im  Schädelinnern  durchaus  nicht  überall  die 
gleichen  zu  sein  brauchen.  Selten  wird  eine  außerordentlich  schnelle  Rück- 
bildung beobachtet.  So  sah  Cushing  (433)  zweimal  eine  Stauungspapille 
in  wenigen  Stunden  vollständig  flach  werden,  davon  eine  von  7  D  Pro- 
minenz in  3  Stunden.  In  einem  anderen  Fall  wurde  eine  kleine  Trepanation 
und  mehrfache  Ventrikelpunktion  gemacht.  Jedesmal,  wenn  die  Flüssig- 
keit ausströmte,  wurden  die  erweiterten  Venen  enger,  die  Schlängelung 
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hörte  auf,  und  nach  ein  paar  Stunden  war  das  Papillenödem  ver- 
schwunden. 

Sehr  rascher  Rückgang  wird,  ferner  mitgeteilt  von  Burchardt  (276) 
(Lumbalpunktion),  Sänger  (489),  Aubineau  (387a),  Bramwell  (250a), 
Bruns  (251),  Herbst  (413),  v.  Krüdener  (485),  Kocher  und  Lardy 
(326  a),  Oppenheim  (353),  Angelucci  (283). 

Diese  rasche  Rückbildung  ist  zweifellos  die  Ausnahme.  Nach  meinen 
persönlichen  Erfahrungen,  die  sich  nicht  wesentlich  von  denen  anderer 
Autoren  unterscheiden,  ist  sehr  häufig  innerhalb  der  ersten  8  Tage  noch 
keine  auffällige  Änderung  des  ophthalmoskopischen  Bildes  festzustellen, 
wobei  allerdings  zu  beachten  ist,  daß  man  die  bettlägerigen  Patienten,  die 
bei  uns  wenigstens  stets  in  der  chirurgischen  Klinik  liegen,  nicht  mit  den 
feinsten  Methoden  untersuchen  kann.  Immerhin  pflegt  man  in  den  Fällen, 
die  günstig  verlaufen,  innerhalb  der  ersten  14  Tage  den  Beginn  der  Ab- 
schwellung  zu  sehen,  der  sich  dann  meistens  ziemlich  langsam  weiter- 
entwickelt, so  daß  einige  Wochen  vergehen,  bis  der  Papillenbefund  zur 
Norm  zurückkehrt.  Man  braucht  selbst  Fälle,  die  nach  3—4  Wochen  noch 
keine  deutliche  Rückbildung  erkennen  lassen,  keineswegs  für  aussichtslos 
anzusehen,  ganz  besonders  dann  nicht,  wenn  die  übrigen  Erscheinungen 
des  Hirndrucks  sich  gebessert  haben  und  wenn  die  etwa  vorher  gesunkene 
Sehschärfe  steigt  oder  Gesichtsfeldsdefekte  schwinden.  Bei  Fällen,  die 
rechtzeitig  operiert  sind,  braucht  man  sich  jedenfalls  mit  einem  zweiten 
Eingriff  nicht  zu  überstürzen,  da  die  Abschwellung  der  Papille,  wenn  auch 
ausnahmsweise,  erst  nach  mehreren  Wochen  beginnt.  Bei  der  Beurteilung 
der  Rückbildung  ist  auch  Wert  darauf  zu  legen,  daß  hierfür  nicht  die 
Refraktion  an  der  Papillenoberfläche  allein  ausschlaggebend  ist.  Zu  ihrer 
Feststellung  pflegt  man  ja  die  höchste  Stelle  zu  wählen;  da  die  Papillen- 
oberfläche aber  niemals  ganz  gleichmäßige  Refraktion  hat,  so  ist  es  selbst- 
verständlich, daß  gewisse  Stellen  noch  ihre  ursprüngliche  Höhe  beibehalten, 
wenn  an  anderen  schon  Abschwellung  eingetreten  ist.  Mindestens  ebenso 
wichtig  ist  es  festzustellen,  ob  und  wann  der  vor  der  Operation  nicht  mehr 
erkennbare  Papillenrand  wieder  sichtbar  wird,  ob  der  gesamte  geschwollene 
Bezirk  sich  verkleinert,  ob  die  graue  Trübung  der  Randteile  abnimmt  und 
etwa  vorhandene  Blutungen  schwinden.  Öfters  sieht  man  auch  einen  oder 
mehrere  zur  Papille  konzentrisch  verlaufende  weißliche  Streifen  auftreten, 
die  ich  als  Faltenbildungen  ansehe.  Beachtet  man  diese  Punkte,  so  kann 
man  eine  Rückbildung  unter  Umständen  wesentlich  früher  erkennen,  als 
eine  Änderung  der  Refraktionsdifferenz  auftritt.  Letztere  kann  sogar 
manchmal  noch  fehlen,  wenn  man  schon  bei  der  gewöhnlichen,  d.  h.  nicht 
binokularen  Spiegeluntersuchung  den  bestimmten  Eindruck  der  Rück- 
bildung hat.     Dies  dürfte  seinen  Grund  manchmal  darin  haben,  daß  die 
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vor  der  Operation  an  der  Schwellung  erheblich  beteiligte  Faserschicht  der 
Netzhaut  früher  abschwillt  als  die  Papillensubstanz  selber,  wodurch  es 
sogar  dazu  kommen  könnte,  daß  die  Refraktionsdifferenz  zwischen  Papille 
und  umgebender  Netzhaut  vorübergehend  zunähme. 

Diese  Ausführungen  sollen  einen  Hinweis  darauf  enthalten,  daß  die 
Rückbildungserscheinungen  nach  druckentlastenden  Operationen,  wenn 
man  sie  in  ihren  Einzelheiten  erkennen  will,  ein  recht  sorgfältiges  Unter- 
suchen erfordern.  In  den  Fällen,  die  im  Frühstadium,  d.  h.  wenn  noch 
keine  oder  zum  mindesten  keine  erhebliche  Herabsetzung  des  Sehver- 
mögens vorliegt,  zur  Operation  kamen,  gewinnt  die  Papille  nach 
vollständiger  Abschwellung  in  der  überwiegenden  Mehrzahl 
der  Fälle  normales  Aussehen  wieder  und  zeigt  keine  Abblas- 
sung. Ich  lege  hierauf  besonderen  Wert,  weil  daraus  zu  ersehen  ist,  daß 
das  Papillenödem,  wenn  es  nicht  zu  lange  besteht,  keine  Schädigungen 
der  Nervenfasern  und  auch  keine  Wucherungserscheinungen  in  der  Stütz- 
substanz herbeizuführen  braucht  im  Gegensatz  zu  den  Fällen,  wo  die  Pa- 
pillenschwellung auf  primärer  Entzündung  beruht,  also  keine  oder  keine 
reine  Stauungspapille  vorliegt.  Hier  kommt  es  viel  häufiger  zu  einer  nach- 
träglichen, oft  erst  nach  Wochen  und  Monaten  erkennbaren  Abblassung 
der  Papille,  auch  wenn  die  Schwellung  nach  kurzer  Zeit  zurückgeht,  wie 
ich  das  im  Abschnitt  Diagnose  schon  häufig  betont  habe. 

Es  gibt  auch  seltene  Fälle,  wo  trotz  vollen  therapeutischen  Erfolgs  eine 
gewisse  Schwellung  der  Papille  für  die  Dauer  bestehen  bleibt,  ohne  daß 
erneuter  Hirndruck  auftritt  und  ohne  daß  sich  an  den  Funktionen  das 
geringste  ändert.  So  hat  schon  Tertsch  (655)  von  indurierendem  Ödem 
der  Papille  gesprochen.  Ich  selber  sah  dies  in  meinem  Fall  X  (Arbeit  über 
den  Balkenstich,  803)  sowie  in  einem  weiteren  mit  normalen  Funktionen 
geheilten  und  4  Jahre  nach  der  Trepanation  beobachteten  Fall. 

Experimente. 

§  49.  Manz  (47)  stellte  fest,  daß  bei  Kaninchen  Injektion  von  Flüssig- 
keit in  den  Subarachnoidealraum  eine  Erweiterung  und  Schlängelung  der 
Retinalvenen,  unter  Umständen  auch  Rötung  und  Schwellung  der  Papille 
hervorruft. 

v.  Schulten  (177)  sah  bei  einem  Druck  von  40—60  mm  Hg  die  Ex- 
kavation kleiner  werden  und  eine  Verengerung  der  Arterien  sowie  Erweite- 
rung der  Venen  eintreten.  Bei  noch  stärkerem  Druck  von  100—120  werden 
alle  Erscheinungen  an  den  Gefäßen  noch  deutlicher,  ein  Befund,  den  er 
als  Analogon  zu  einer  beginnenden  Stauungspapille  betrachtet. 

Deutschmann  (191)  bewirkte  beim  Kanincflen  Stauung  im  Scheiden- 
raum durch  streng  aseptische  Injektion  von  erwärmtem  Agar,   der  mit 


136  v-  Hippel,   Die  Krankheiten  des  Sehnerven. 

chinesischer  Tusche  verrieben  war,  direkt  in  den  Scheidenraum  des  Optikus 
nach  Durchtrennung  desselben  hart  am  Foramen  opticum.  Wurde  die 
Injektion  so  gemacht,  daß  die  Scheiden  die  injizierte  Flüssigkeit  eben  noch 
zu  ertragen  imstande  waren,  so  entstand  nach  24—36  Stunden  rapid  eine 
ophthalmoskopisch  typische  Stauungspapille,  die  mikroskopische  Unter- 
suchung ergab  auch  nach  11  Tagen  nur  starkes  Ödem,  aber  keine  Spur 
einer  Entzündung.  Bei  dieser  hochgradigen  Füllung  des  Scheidenraums 
kam  es  zu  vorübergehender  vollständiger  Kompression  der  Gefäße,  die 
nach  Deutschmann  Voraussetzung  für  das  Eintreten  der  experimentellen 
Stauungspapille  ist.  Aus  diesem  Grund  ist  er  der  Ansicht,  daß  das  Ver- 
suchsergebnis für  die  menschliche  Stauungspapille  keine  Schlüsse  zuläßt, 
da  dort  niemals  derartige  Wirkungen  auf  die  Gefäße  vorkämen.  Vor  allen 
Dingen  bestünde  aber  bei  der  menschlichen  Stauungspapille  stets  Ent- 
zündung, während  eine  solche  in  seinen  Versuchen  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  stets  vermißt  wurde.  Von  meinem  Standpunkt  wäre  da- 
gegen zu  sagen,  daß  Deutschmann  typische  Stauungspapille  erzeugt  hat, 
daß  es  aber  natürlich  durchaus  fraglich  ist,  ob  aus  solchen  gewaltsamen 
Eingriffen  überhaupt  Schlüsse  auf  die  menschliche  Pathologie  gezogen 
werden  können.  Bei  schwächerem  Injektionsdruck  waren  nach  1—2  Stun- 
den die  anfänglich  leichten  Zirkulationsstörungen  verschwunden  und  das 
ophthalmoskopische  Bild  blieb  normal.  Auch  die  Injektion  in  den  Schädel- 
raum bewirkte  weder  Entzündung  noch  Stauungspapille,  obwohl  sie  zu 
erheblicher  Ausdehnung  des  Intervaginalraums  führte.  Wurde  aber  in- 
fiziertes Material  benutzt,  so  Kochsalzlösung  mit  Spuren  von  Staphylo- 
coccus  aureus,  so  entstand  nach  2—3  Tagen  eine  enorme  Papillitis  und 
mikroskopisch  starke  Neuritis  und  Perineuritis  mit  exquisiter  Papillo- 
retinitis. 

Bei  Injektion  von  tuberkulösem  Eiter  unter  die  Dura  entstand  nach 
3  Wochen  zunächst  Erweiterung  der  Gefäße,  dann  Rötung  der  Papille  und 
Schwellung  der  Ränder ;  nimmt  der  Prozeß  noch  zu,  so  erreicht  die  Schwel- 
lung nach  5  Wochen  den  Höhepunkt  und  geht  in  Sehnervenatrophie  über. 
Nach  Deutschmann  erzeugen  die  beiden  letzten  Versuchsreihen  den  Be- 
fund, den  wir  beim  Menschen  Stauungspapille  nennen. 

Scimeni  (213)  wiederholte  die  Experimente  von  Manz  und  Schulten. 
Dabei  drang  die  Flüssigkeit  wohl  in  den  subvaginalen  Raum  ein,  aber  ohne 
ihn  stark  auszudehnen.  Gewaltige  Injektionen  indifferenter  Massen  unter 
die  Sehnervenscheiden  selbst  gaben  wohl  das  ophthalmoskopische  Bild  der 
Stauungspapille,  aber  die  Entzündungserscheinungen  fehlten.  Wenn  er 
Quecksilber  zusetzte,  das  entzündungserregend  wirkte,  so  bekam  er  das 
Bild  der  Stauungspapille  mit  entzündlichen  Erscheinungen.  Für  ganz  ab- 
geschlossen hat  er  seine  Versuche  nicht  angesehen. 
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Merz  (352b)  berichtet  bei  Hunden  durch  Eingießen  von  Flüssigkeit 
in  den  Schädelraum  bei  nur  mäßigem  Druck  (15—20  mm  Hg)  typische 
Stauungspapille  mit  pilzkopt'artiger  Vorwölbung  nach  dem  Glaskörper- 
raum erhalten  zu  haben.  Es  fand  sich  regelmäßig  eine  Ampulle,  die  Ge- 
fäße im  Sehnervenstamm  waren  komprimiert,  vor  der  Lamina  cribrosa 
dagegen  strotzend  gefüllt.  Einführung  von  aufblasbaren  Gummiballons 
unter  die  Dura  sowie  von  Laminaria  führte  nur  zu  mäßiger  Hyperämie 
der  Papille. 

Heine  und  Kampherstein  (439),  welche  diese  Versuche  wiederholten, 
erhielten  aber  am  lebenden  Tier  nur  negative  Resultate,  während  eine 
deutliche  Schwellung  der  Papille  auftrat,  wenn  der  Versuch  post  mortem 
fortgesetzt  wurde.  Sie  tragen  deshalb  Bedenken,  diese  Ergebnisse  auf  die 
Verhältnisse  beim  Menschen  zu  übertragen. 

Adamkiewicz  (426)  erhielt  am  Kaninchen  folgende  Resultate:  Die 
Einführung  irgendwelcher  den  Schädelraum  beschränkender,  sonst  in- 
differenter Körper  bringt  keine  irgendwie  bemerkbare  Veränderung  in  der 
Zirkulation  des  Augenhintergrundes  hervor.  Das  Resultat  bleibt  dasselbe, 
wenn  man  ia  die  Schädelhöhle  quellende  Körper,  wie  Laminaria,  einführt 
und  auf  diese  Weise  den  Druck  allmählich  wachsen  macht.  Läßt  man  in 
den  Schädel  eine  gefärbte,  sonst  indifferente  Flüssigkeit  unter  höherem 
Druck  einströmen,  so  füllen  sich  die  Venen  der  Chorioidea  bis  scharf  zur 
Grenze  der  Papille,  die  innerhalb  der  letzteren  verlaufenden  Gefäße,  spe- 
ziell die  Zentralvene,  nehmen  dagegen  an  dieser  künstlichen  Stauung  keinen 
Anteil.  Auch  die  Erregung  einer  Enzephalitis  sowie  die  Abtragung  ver- 
schiedener Gehirnteile  führten  nicht  zum  Ziel.  Dagegen  verfällt  zuweilen 
der  ganze  Bulbus  bei  starker  Kompression  der  entgegengesetzten  Hemi- 
sphäre in  einen  entzündlichen  Zustand,  den  man  als  einen  neuroparalyti- 
schen  ansehen  kann. 

Auf  die  Schlüsse,  die  aus  den  hier  wiedergegebenen  Experimenten  ge- 
zogen werden  können,  wird  im  nächsten  Abschnitt  eingegangen  werden. 

Für  die  vielfachen  Widersprüche,  die  in  den  Ergebnissen  derselben  vor- 
liegen, vermag  ich  eine  befriedigende  Erklärung  nicht  zu  geben. 

Die  Experimente  Levinsohns  (460)  in  seiner  ersten  Arbeit  bezwecken 
nicht,  Stauungspapille  zu  erzeugen,  sondern  die  Art  der  Flüssigkeitsströ- 
mung im  Scheidenraum  zu  ermitteln,  sie  sollen  deshalb  bei  der  Besprechung 
der  Pathogenese  gewürdigt  werden.  Hier  sei  nur  erwähnt,  daß  bei  Um- 
schnürung des  Optikus  einschließlich  der  Zentralgefäße  leichte  Schwellung 
der  Papille  eintrat. 

In  einer  zweiten  Arbeit  1912  gibt  derselbe  Autor  (756)  an,  daß  das 
Bild  der  Stauungspapille  durch  Eingießung  größerer  Flüssigkeitsmengen 
unter  starkem  Druck  in  den  Subduralraum  von  Katzen,  Hunden  und  Affen 
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nicht  erzielt  werden  konnte.  Der  eingeführte  Farbstoff  dringt  beim  Hunde 
an  zahlreichen  Stellen  durch  die  Dura  nach  außen,  beim  Affen  nur  an  der 
Stelle,  wo  die  Zentralgefäße  durchtreten.  Niemals  tritt  Farbstoff  in  den 
Sehnerven  ein,  obgleich  der  Axialstrang  aufgelockert  und  ödematös  er- 
scheint. Die  Versuche  von  Schieck  (s.  weiter  unten)  seien  nicht  beweis- 
kräftig, weil  es  sich  um  enorme  Druckhöhen  und  Flüssigkeitsmengen,  dabei 
aber  nur  um  sehr  geringe  Effekte  handle. 

In  positivem  Sinn  fielen  dagegen  die  Versuche  von  Cushing  und 
Boedley  (534)  aus,  welche  gleichfalls  am  Hund  angestellt  wurden:  Ein- 
führung von  Flüssigkeit  unter  Druck  in  den  Subduralraum  des  Gehirns 
bewirkte  eine  akute  Schwellung  der  Papille  und  Retina,  die  sich  ophthalmo- 
skopisch sowie  anatomisch  nachweisen  ließ,  Digitalkompression  der  Dura 
an  einer  Trepanationsöffnung  hatte  das  gleiche  Resultat,  in  beiden  Fällen 
findet  sich  Erweiterung  des  Scheidenraums.  Lange  fortgesetzter  Druck 
auf  die  Dura  an  Trepanationsöffnungen  kann  zu  retinalen  Blutungen  und 
allen  klinischen  und  anatomischen  Kennzeichen  einer  typischen  Stauungs- 
papille führen,  die  der  beim  Menschen  vorkommenden  gleicht  (Beobach- 
tungsdauer 14  Tage).  Einführung  von  Preßschwamm  zwischen  Dura  und 
Schädel  vermag  typische  Stauungspapille  zu  erzeugen. 

Goover  (510)  (zitiert  bei  Wilbrand  S.  1910)  konnte  durch  Einführung 
von  Fremdkörpern  unter  das  Schädeldach  keine  Stauungspapille  er- 
zeugen. 

Schieck  (650)  hält  nur  Affen  für  geeignet  zu  solchen  Versuchen,  weil 
nur  bei  ihnen  die  anatomischen  und  ophthalmoskopischen  Verhältnisse  der 
Papille  mit  denen  des  Menschen  genügend  übereinstimmen.  Die  Versuche 
mit  Preßschwamm  hatten  kein  positives  Ergebnis,  ebensowenig  das  Ein- 
bringen von  Paraffin  trotz  höchster  Grade  von  Drucksteigerung,  dagegen 
ließ  sich  durch  Eingießen  von  Flüssigkeit  mit  Leichtigkeit  typische  und 
hochgradige  Stauungspapille  hervorrufen. 

Experimente  an  Leichenaugen,  wobei  eine  feine  Kanüle  in  den  Zwi- 
schenscheidenraum eingebunden  und  Flüssigkeit  injiziert  wurde,  ergaben 
Schwellung  der  Papille  und  anatomische  Befunde,  die  seinen  früher  bei 
Stauungspapille  beschriebenen  entsprachen.  Der  eingepreßte  Liquor  war 
nach  van  Gieson  färbbar. 

Eine  Arbeit  von  Kornder  (935  b,  Experimente  an  Hunden)  kann  ich 
nur  nach  den  Angaben  von  Lutz  referieren.  Stauungspapille  trat  3  Tage 
nach  Blockierung  des  Aquädukts  durch  Paraffin  auf,  ebenso  konnte  sie 
durch  subdurale  Flüssigkeitsinjektion  unter  Druck  erzeugt  werden.  Wenn 
in  den  letzteren  Fällen  die  Steigerung  des  Venendrucks  durch  Atropin  ver- 
hindert wurde,  blieb  die  Stauungspapille  aus.  Es  wird  deshalb  für  wahr- 
scheinlich gehalten,  daß  eine  Reizung  des  Hemmungszentrums  im  Vagus 
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die  venöse  Drucksteigerung  und  die  folgende  reichlichere  Absonderung  von 
Zerebrospinalflüssigkeit  zur  Folge  hat. 

Rados  (848)  hat  dann  neuerdings  in  ganz  anderer  Weise  experimentiert, 
indem  er  von  einem  jENSENschen  Sarkomstamm  (Ratten  oder  Mäuse?) 
eine  Aufschwemmung  weißen  Ratten  in  den  Schädel  injizierte.  Bei  einer 
Anzahl  erhielt,  er  Tumorwachstum  und  auch  Stauungspapille.  Aus  der 
vorläufigen  Mitteilung  ist  nicht  zu  ersehen,  ob  jene  nur  anatomisch  oder 
auch  ophthalmoskopisch  festgestellt  wurde.  Neben  ödematösen  Erschei- 
nungen fand  er  Endo-  und  Mesophlebitis,  kleinzellige  Infiltration  des 
Optikusstamms,  hochgradige  Arachnoidealveränderungen. 

Nach  der  vorliegenden  Mitteilung  sind  aus  diesen  Versuchen  meines 
Erachtens  keinerlei  Schlußfolgerungen  für  die  Entstehung  der  Stauungs- 
papille beim  Menschen  möglich.  Es  ist  wohl  überhaupt  nur  denkbar,  daß 
durch  die  experimentelle  Erzeugung  von  Stauungspapille  bei  Ratten  durch 
Tumorimplantation  ein  Fortschritt  gegenüber  der  Beobachtung  mensch- 
lichen Materials  angebahnt  werden  könnte,  wenn  es  gelänge,  lückenlos  alle 
Stadien  zur  anatomischen  Untersuchung  zu  bringen,  und  selbst  dann  wäre 
eine  gewisse  Vorsicht  am  Platze,  da  bei  Einführung  körperfremden  Gewebes 
doch  die  Möglichkeit  entzündlicher  Veränderungen  in  Betracht  käme.- 
Rados  (873b)  hat  dies  übrigens,  wie  ich  nachträglich  sehe,  in  einer  späteren 
Mitteilung  selber  betont.  Hier  berichtet  er  über  die  pathologische  Anatomie 
bei  den  Rattenaugen  mit  Stauungspapille.  Die  Befunde  sind  nicht  wesent- 
lich verschieden  von  den  beim  Menschen  erhobenen.  Zellige  Infiltration 
geringen  Grades  wurde  in  späteren  Stadien  gefunden. 

Bei  diesen  Versuchen  liegt,  so  interessant  sie  an  sich  sind,  doch  im 
besten  Fall  nur  eine  Nachahmung  des  natürlichen  Geschehens  beim  Men- 
schen vor,  und  es  fallt  der  Faktor  weg,  der  sonst  dem  Experiment  seinen 
Wert  gibt,  daß  man  nämlich  von  den  verschiedenen  ätiologisch  in  Betracht 
kommenden  Faktoren  den  einen  oder  anderen  herausgreift  und  getrennt 
von  den  anderen  auf  seine  Wirkung  prüft. 

Als  Experiment  am  Menschen  können  Kompressionsversuche  bei 
Schädeldefekten  angesehen  werden.  Elschnig  (262)  komprimierte  bei 
Kindern  mit  Kraniotabes  und  bei  einem  Knaben  mit  ausgedehntem  Defekt 
des  Stirnbeins  den  Schädel.  Dabei  fand  er,  daß  bei  Druckgraden,  die  noch 
ohne  besondere  Beschwerden  ertragen  wurden,  an  den  Netzhautgefäßen 
keinerlei  Änderungen  zu  bemerken  waren,  wohl  aber  stellte  sich  nach  öfter 
wiederholter  Kompression  eine  ganz  deutliche  diffuse  Hyperämie  der  Pa- 
pille ein. 

Schmidt- Rimpleb  (471)  sah  bei  einem  Kinde  mit  großer  Enzephalo- 
zele  und  Stauungspapille  bei  Kompression  der  Hirnhernie  eine  stärkere 
Rötung  der  Papillen.     In  einem  weiteren  Falle  von   Hirnprolaps  nach 


140  v-  Hippel,   Die  Krankheiten  des  Sehnerven. 

Trepanation  konnte  bei  Druck  auf  denselben  nach  10  Sekunden  an  der 
normalen  Papille  eine  Schlängelung  und  stärkere  Füllung  der  Venen  be- 
obachtet werden. 

Allen  Experimenten  ist  gemeinsam,  daß  sie  die  Verhältnisse 
bei  der  typischen  Stauungspapille  des  Menschen  nur  sehr  un- 
vollkommen nachahmen  können,  da  die  Dauer  der  Druckwir- 
kung zu  sehr  von  den  hier  vorliegenden  Bedingungen  abweicht. 
Ausgenommen  sind  höchstens  die  Fälle  von  ganz  akut  entstehender  Stau- 
ungspapille, z.  B.  nach  Schädelverletzungen.  Immerhin  haben  die  Ver- 
suche einige  Tatsachen  ergeben,  die  von  Wichtigkeit  sind  und  auf  die  in 
dem  Abschnitt:  Kritische  Zusammenfassung  noch  zurückzukommen  ist. 

Pathogenese. 

§  50.  Es  kann  hier  nicht  meine  Aufgabe  sein,  die  sehr  große  Zahl 
von  Arbeiten,  die  sich  mit  dem  Gegenstand  beschäftigen,  chronologisch 
anzuführen  und  zu  besprechen1),  es  empfiehlt  sich  vielmehr,  in  ähnlicher 
Weise,  wie  das  bereits  Schieck  (649)  getan  hat,  die  verschiedenen  Theorien 
zu  gruppieren  und  zum  Schluß  den  Standpunkt  zu  betonen,  wie  er  sich 
mir  auf  Grund  der  Betrachtung  des  Gesamtmaterials  ergeben  hat.  Eine 
historische  Übersicht  der  Literatur  findet  sich  bei  Wilbraxd-Säxger  (792). 
Ich  selber  muß  auf  das  Literaturverzeichnis  verweisen. 

.Man  wird  zweckmäßig  3  Gruppen  unterscheiden: 

1.  Die  Theorien,  welche  in  einer  Stauung  des  venösen  Blutes, 

2.  die,  welche  in  einer  Stauung  der  Lymphe  bzw.  des  Liquor  die  pri- 
märe Ursache  erblicken  und  endlich 

3.  die  sogenannte  Entzündungstheorie.  Die  Gruppen  1  und  2  gehen 
zum  Teil  ineinander  über,  wenn  z.  B.  angenommen  wird,  daß  die  primäre 
Stauung  der  Lymphe  zu  einer  Kompression  der  Zentralvene  führt  und 
hieraus  erst  die  Stauungspapille  hervorgeht  oder  umgekehrt.  Endlich  wird 
der  verschiedenen  Versuche  zu  gedenken  sein,  die  aufgestellten  Theorien 
miteinander  zu  verschmelzen. 

§  51.  A.  v.  Graefe  (10)  hat  bekanntlich  angenommen,  daß  eine  Er- 
höhung des  intrakraniellen  Drucks  zur  Kompression  des  Sinus  cavernosus 
führe  und  daß  es  durch  Rückstauung  des  venösen  Blutes  zu  den  Erschei- 
nungen an  der  Papille  komme.  Ähnliche  Erwägungen  hatte  schon  Türck 
angestellt.  Um  zu  erklären,  daß  sich  die  Stauung  auf  das  Gebiet  der  Vena 
centralis  beschränke  und  nicht  auf  die  übrigen  Äste  der  Vena  ophthalmica 
übergreife,  wies  v.  Graefe  noch  darauf  hin,  daß  die  Eintrittsstelle  des 


i)  In  dieser  Hinsicht  muß  ich  auf  Wilerand-Sänger,  Bd.  IV,  2,  S.  767  ff.  ver- 
weisen. 
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Sehnerven  vermöge  ihrer  anatomischen  Verhältnisse  die  Entstehung  von 
Stauungen  sehr  begünstigt:  wegen  der  Unnachgiebigkeit  des  Foramen 
sclerae  muß  nämlich  die  geringste  Transsudation  ins  Gewebe  sofort  auf 
die  Gefäße  zurückwirken  und  die  Stauung  der  Venen  und  somit  das  Ödem 
mehr  und  mehr  steigern:  Es  wird  sich  daher  eine  Art  Circulus  vitiosus  ent- 
wickeln, wobei  das  Foramen  sclerae  nach  v.  Graefes  Ausdruck  die  Rolle 
eines  Multiplikators  der  Erscheinungen  übernimmt. 

Der  bleibende  Wert  der  v.  GRAEFEschen  Feststellungen  liegt  darin, 
daß  zum  ersten  Male  Klarheit  darüber  geschaffen  war,  daß  ein  an  beliebiger 
Stelle  des  Gehirns  sitzender  Krankheitsherd  an  entfernter  Stelle  —  an  der 
Papille  nämlich  —  eine  zur  Erblindung  führende  Erkrankung  hervorrufen 
kann,  und  damit  bekam  die  Stauungspapille  ihre  hohe  Bedeutung  für  die 
Hirndiagnostik. 

Die  GAREFESche  Theorie  konnte  aber  schon  keine  allgemeine  Gültig- 
keit mehr  beanspruchen,  nachdem  Sesemann  (73)  festgestellt  hatte,  daß 
selbst  eine  vollständige  und  dauernde  Behinderung  des  Abflusses  in  den 
Sinus  cavernosus  nicht  imstande  sei,  eine  Stauung  in  der  V.  centralis  her- 
vorzurufen, weil  das  Blut  durch  die  weite  Verbindung  der  V.  ophthalmica 
superior  mit  der  V.  facialis  anterior  immer  einen  vollständig  ausreichenden 
Abfluß  finde. 

Aus  den  Erfahrungen  der  neueren  Zeit  ist  hier  noch  anzuführen,  daß 
bei  Thrombose  des  Sinus  cavernosus,  selbst  bei  septischer,  Stauungspapille 
meist  fehlt,  und  wenn  sie  eintritt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  als  Zeichen 
einer  hinzugetretenen  Komplikation  aufzufassen  ist  (Bartels  532,  Uht- 
hoff  716).  Jedenfalls  zieht  danach  Verschluß  des  Sinus  durchaus  nicht 
gesetzmäßig  Stauungspapille  nach  sich,  und  auch  bei  Thrombosierung  der 
V.  ophthalmica  bis  zur  Fissura  orb.  kann  sie  fehlen  (Schmidt- Rimpler  316). 

Wenn  auch  gegen  die  Ansicht  Sesemanns  (73),  daß  der  größte  Teil 
des  Orbital venenblut es  sich  normalerweise  nach  der  V.  facialis  entleere, 
Einspruch  erhoben  worden  ist  (Merkel  115,  Gurwitsch  164),  so  bleibt 
doch  bei  der  Klappenlosigkeit  der  Orbitalvenen  die  Möglichkeit  bestehen, 
daß  bei  Behinderung  des  Abflusses  in  den  Sinus  cavernosus  eine  Umkehr 
des  Stroms  stattfindet.  Verschiedenheiten  können  dadurch  bedingt  sein, 
daß  die  V.  centralis  bald  direkt  in  den  Sinus,  bald  in  die-  V.  ophthalmica 
mündet  und  daß  an  ihrer  Mündungsstelle  sowohl  Verengerungen  wie  Er- 
weiterungen vorkommen.  Birch-Hirschfeld  (533)  hat  auf  Grund  ge- 
nauer Untersuchungen  festgestellt,  daß  das  Blut  aus  der  Orbita  bei  auf- 
rechter Kopfhaltung  in  der  Hauptsache  nach  dem  Sinus  cavernosus,  bei 
gesenktem  Kopf  nach  den  Gesichtsvenen  abfließt.  Jedenfalls  ist  bei  all- 
mählich entstehender  Behinderung  für  den  Abfluß  nach  hinten  stets  für 
eine  genügende  Entleerung  durch  die  Gesicht svenen  gesorgt. 
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Wenn  auch  in  neuerer  Zeit  noch  v.  Krüdener  (485)  und  Judeich  (350) 
die  GRAEFEsche  Erklärung  für  gewisse  Fälle  zulassen  wollten  und  ich  selbst 
mich  in  ähnlichem  Sinn  äußerte,  so  scheint  es  mir  jetzt  doch  richtiger, 
prinzipiell  ganz  verschiedene  Erklärungsweisen  für  das  Zustandekommen 
der  Stauungspapille  nur  zuzulassen,  wenn  dafür  zwingende  Beweisgründe 
erbracht  werden  können. 

Es  ist  aber  gar  kein  Zweifel  daß  Schieck  (649)  recht  hat,  wenn  er 
betont,  daß  die  bei  der  Stauungspapille  gefundene,  oft  enorme  venöse 
Hyperämie  der  Retinalvenen  nur  auf  einer  Kompression  des  Gefäßes  an 
einer  Stelle  beruhen  könne,  die  vor  der  Kommunikation  mit  den  Gesichts- 
venen liegt,  mithin  die  v.  GRAEFEsche  Erklärung  aufgegeben  werden  muß. 

Knape  (555)  nahm  an,  daß  eine  Kompression  der  Vene  an  der  Stelle 
ihres  Durchtritts  durch  die  Duralscheide  geschehe,  die  infolge  des  Scheiden- 
hydrops  ödematös  geschwollen  sei  und  die  Vene  gewissermaßen  stranguliere. 
Die  anatomischen  Voraussetzungen  dieser  Theorie  konnten  von  Schieck 
(649)  aber  nicht  bestätigt  werden. 

Deyl  (322)  hat  die  Einschnürung  der  Vene  da  gesucht,  wo  sie  den 
Zwischenscheidenraum  durchsetzt.  »Auf  diesem  Wege  hat  die  V.  centralis 
einen  mehr  oder  weniger  schiefen  Verlauf,  indem  sie  eine  Art  Knie  bildet. « 
Durch  den  Scheidenhydrops  soll  die  Duralscheide  zurückgedrängt  und  stark 
gedehnt  werden,  die  P\)lge  dieser  Vorgänge  soll  eine  Einschnürung  der 
Zentralvene  sein. 

Während  von  Levinsohn  und  Judeich  diese  Theorie  für  gewisse 
Fälle  verteidigt  wurde,  erhebt  v.  Krüdener  gegen  die  KNAPEsche  den 
Einwand,  daß  man  an  die  Richtigkeit  derselben  nur  dann  glauben  könne, 
wenn  die  Dura  an  der  Stelle  des  Durchtritts  von  einem  knöchernen  Ring 
umgeben  oder  undurchlässig  wäre,  und  Schieck  wendet  gegen  Knape  und 
Deyl  ein,  daß  man  die  Strangulation  daran  erkennen  müßte,  daß  die  Vene 
im  Optikusstamm  erweitert  sei,  was  aber  nach  seinen  Präparaten  nicht 
zutreffe.  Auf  die  Beobachtung  von  Birch-Hirschfeld  (477)  bei  Karzinom 
der  Orbita  wurde  bereits  im  vorigen  Abschnitt  näher  eingegangen. 

Sämtliche  Theorien,  welche  in  einer  außerhalb  des  Optikus  verursachten 
Kompression  der  Zentralvene  mit  nachfolgender  venöser  Stauung  die  Ur- 
sache der  Stauungspapille  suchen,  sind  als  allgemeine  Erklärung,  wie  ich 
glaube,  abzulehnen,  da  sie  höchstens  für  ganz  vereinzelte  Fälle  zutreffen 
könnten 1).  Die  venöse  Stauung  ist  überhaupt  nicht  die  Ursache  der  Stau- 
ungspapille,  sondern  wird  erst  sekundär  hervorgerufen.     Dies  geht  schon 


1)  Anmerkung  während  der  Korrektur:  Herr  Kollege  Elschnig  teilt  mir  mit, 
daß  er  bereits  1902  die  DEYLSche  Theorie  auch  anatomisch  widerlegt  habe  (Wiener 
klin.  Rundschau  Nr.  1 — 4).  In  einem  Falle  wurde  die  Durchtrittsstelle  der  Zentral- 
gefäße auf  Serienschnitten  verfolgt,  aber  nichts  von  einer  Einschnürung  gefunden. 
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daraus  hervor,  daß  vollständiger  oder  teilweiser  Verschluß  der  Zentralvene 
durch  Thrombose  niemals  Stauungspapille  hervorruft.  Es  ist  aber  sehr  wohl 
möglich,  daß  in  den  seltenen  Fällen  von  Stauungspapille,  wo  es  zu  sehr 
großen  und  zahlreichen  Blutungen  in  Papille  und  Netzhaut  kommt,  eine 
ungewöhnlich  starke  Kompression  der  Zentralvene,  vielleicht  sogar  Throm- 
bose derselben  vorliegt.  Dies  wäre  dann  eine  durch  die  primären  Verände- 
rungen bedingte  Komplikation.  Ich  verweise  auf  den  S.20  abgebildeten  Fall. 
Es  ist  aber  noch  zu  erwähnen,  daß  in  einer  der  neuesten  größeren 
Arbeiten  über  unser  Thema  Paton  und  Holmes  die  Ansicht  vertreten, 
daß  primär  eine  venöse  Stauung  vorhanden  sei.  Diese  müsse  zustande 
kommen,  weil  bei  einer  Drucksteigerung  im  Intervaginalraum  auch  der 
Druck  in  der  Vene  steigen  müsse,  da  sie  sonst  zusammengedrückt  würde. 
Diese  Stauung  führe  zu  vermehrter  Lymphabsonderung  und  diese  wiederum 
zur  Schwellung  der  Papille,  weil  die  Lymphe  infolge  der  Drucksteigerung 
im  Intervaginalraum  am  Abfluß  verhindert  würde. 

§  52.  Die  zweite  Gruppe  von  Theorien  erblickt  in  der  Lymphstauung 
die  primäre  Ursache  der  Stauungspapille. 

Die  älteste  derselben  ist  die  sogenannte  ScuMioT-MANZsche  Transport- 
theorie. 

Sie  geht  von  der  durch  Schwalbe  nachgewiesenen  Tatsache  aus,  daß 
der  Zwischenscheidenraum  des  Sehnerven  in  offener  Verbindung  mit  den 
Subdural-  bzw.  Subarachnoidealräumen  des  Gehirns  steht. 

Nun  fand  sich  bei  der  Stauungspapille  (Stellwag  5,  Manz  34) 
nahezu  regelmäßig  ein  sogenannter  Hydrops  der  Sehnervenscheide  und 
zwar  beiderseits.  Er  besteht  in  einer  Ansammlung  seröser  Flüssigkeit 
in  den  Maschen  des  lockeren  Arachnoidealgewebes.  Die  Duralscheide 
wird  dadurch  ausgedehnt  und  zwar  am  stärksten  direkt  vor  dem 
Eintritt  ins  Auge,  wodurch  der  Sehnerv  hier  ampullenartig  anschwillt. 
Ist  die  Flüssigkeit  abgelaufen,  so  findet  man  die  Scheide  schlaff  und  ge- 
faltet. Man  hat  geglaubt,  daß  der  Nachweis  dieses  Hydrops  mit  Sicher- 
heit nur  zu  erbringen  sei,  wenn  man  bei  der  Sektion  den  Sehnerven  ab- 
bindet, das  ist  aber  nach  Elschnig  nicht  notwendig,  um  den  Befund  an 
Schnittpräparaten  zu  erkennen.  Immerhin  weisen  neuerdings  Paton  und 
Holmes  wieder  darauf  hin,  daß  sich  doch  geringere  Grade  bei  der  Sektion 
der  Wahrnehmung  entziehen  könnten,  denn  auch  am  Gehirn  könnten  die 
anatomischen  Kennzeichen  erhöhten  Drucks  vermißt  werden,  die  im  Leben 
zweifellos  vorhanden  waren. 

Die  Ampulle  ist  tatsächlich  bei  Stauungspapille  in  etwa  60—70  %  der 
Fälle,  mithin  sehr  häufig,  aber  nicht  konstant  vorhanden.  Die  Doppel- 
seitigkeit ist  die  Regel,  es  gibt  aber  auch  Ausnahmen.    Sie  findet  sich  auch 
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nicht  nur  bei  der  Stauungspapille,  indessen  sind  die  höheren  Grade  doch 
dieser  Erkrankung  eigentümlich.  Zu  der  Zeit,  als  die  ScHMiDT-MANZsche 
Theorie  aufgestellt  wurde,  hielt  man  die  Ampulle  für  einen  nahezu  regel- 
mäßigen Befund  bei  den  Erkrankungen,  die  mit  Drucksteigerung  in  der 
Schädelhöhle  und  mit  Exsudation  von  seröser  Flüssigkeit  in  den  Sub- 
arachnoidealraum  verbunden  sind. 

Schmidt- Rimpler  (70)  hatte  einmal  bei  Injektion  von  Berlinerblau- 
lösung in  den  Schädelraum  eine  Füllung  der  Lymphräume  der  Lamina 
cribrosa  erhalten  und  glaubte  deshalb,  daß  die  bei  Drucksteigerung  in  den 
Scheidenraum  eindringende  Flüssigkeit  direkt  zu  Ödem  der  Lamina  cribrosa 
führe.  Seine  späteren  Versuche  hatten  aber  nicht  das  gleiche  Resultat, 
auch  Leber  (135)  konnte  die  Lamina  nicht  injizieren,  ebensowenig  Mastz 
(77).  Auf  Grund  von  Einstichversuchen  unter  die  Piaischeide,  wobei  sich 
die  Lymphräume  des  Nerven  und  der  Lamina  füllen  sollen  und  nach 
Schwalbe  auch  Flüssigkeit  in  den  Scheidenraum  austritt,  hielt  Schmidt- 
Rimpler  (296  a)  auch  noch  1897  eine  Kommunikation  zwischen  der  im 
Optikus,  speziell  in  der  Lamina,  befindlichen  Lymphe  mit  dem  Zwischen- 
scheidenraum für  erwiesen. 

Er  nahm  dabei  an,  daß  bei  intrakranieller  Drucksteigerung  Flüssig- 
keit in  dieses  Kanalsystem  eingepreßt  werde,  wodurch  eine  erhebliche  Aus- 
dehnung und  Schwellung  der  Lamina  cribrosa  und  als  Folgeerscheinung 
des  Ödems  Inkarzeration  des  intraokularen  Sehnervenendes  und  die  davon 
abhängenden  Entzündungserscheinungen  (Stauungspapille)  eintreten. 

Manz  legte  den  Hauptnachdruck  auf  die  Ampulle  und  meinte,  daß 
sich  hierdurch  allein  schon  eine  Schwellung  und  Zirkulationsstörung  der 
Papille  erklären  lasse.  Das  Ödem  könne  sich  auch  ohne  venöse  Stase  auf 
die  Papille  und  Retina  auf  dem  Wege  der  Filtration  ausbreiten.  Die  ver- 
mehrte Flüssigkeit  im  Scheidenraum  könnte  verdrängter  Liquor  sein,  es 
könne  aber  auch  ein  Exsudationsprozeß  an  den  Scheiden  in  Betracht 
kommen. 

Zugunsten  der  ScHMiDT-MANzschen  Theorie,  die  lange  Zeit  im  Vorder- 
grund stand,  lassen  sich  die  Ergebnisse  der  Experimente  anführen,  in  denen 
es  gelang,  durch  Einführung  von  Flüssigkeit  unter  Druck  Stauungspapille 
zu  erzeugen.  Gegen  dieselbe  oder  wenigstens  gegen  eine  Verallgemeinerung 
sprach  das  Fehlen  der  Ampulle  in  nahezu  einem  Drittel  der  Fälle  und  die 
Tatsache,  daß  bei  doppelseitiger  Stauungspapille  die  Ampulle  auf  der  einen 
Seite  fehlen  kann  (Elschnig  262). 

Das  Ausbleiben  der  Stauungspapille  bei  intrakranieller  Drucksteige- 
rung wird  von  den  Anhängern  der  Transporttheorie  dadurch  erklärt,  daß 
gelegentlich  ein  Abschluß  des  Foramen  opticum  entstehe,  welcher  das  Ein- 
dringen von  Flüssigkeit  in  den  Scheidenraum  verhindert. 
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Ehe  wir  die  Transpurttheorie  in  ihrer  modernen  Form  besprechen 
(Levinsohn,  Schieck),  empfiehlt  es  sich,  auf  die  Angaben  über  die  Lymph- 
strömung im  Sehnerven  und  seinen  Scheiden  einzugehen. 

Hierüber  liegt  eine  neuere  Experimentalarbeit  von  Levinsohn  (460, 
765)  vor,  in  der  die  ältere  Literatur  eingehend  gewürdigt  wird.  Er  hebt 
hervor,  daß  nach  den  Versuchen  von  Deutschmann  (207,  232)  und  Gif- 
ford (183)  ein  vom  Gehirn  nach  dem  Auge  gerichteter  Flüssigkeitsstrom 
im  Scheidenraum  anzunehmen  sei,  und  daß  diese  Autoren  auch  nach- 
gewiesen haben,  daß  Tusche,  welche  in  den  Subarachnoidealraum  des  Ge- 
hirns eingespritzt  war,  längs  der  Perivaskularräume  der  Zentralgefäße  in 
die  Orbita  übertrat.  Ferner  sei  von  Leber  und  anderen  ein  geringes  Ab- 
strömen von  Flüssigkeit  aus  dem  hinteren  Bulbusabschnitt  nach  dem  Seh- 
nervenscheidenraum  festgestellt  worden.  Den  Angaben  von  Schwalbe 
(72),  Stilling  (188),  Knies  und  Weiss  (149),  welche  einen  in  den  Seh- 
nervenscheiden nach  dem  Gehirn  zu  gerichteten  Flüssigkeitsstrom  an- 
nehmen, spricht  er  keine  genügende  Beweiskraft  zu. 

Seine  eigenen  Untersuchungen  führten  ihn  zu  folgenden  Ergebnissen: 
Im  Scheidenraum  des  Optikus  findet  nur  eine  sehr  träge  Flüssigkeits- 
bewegung statt.  Nach  Unterbindung  des  Sehnerven  bei  der  Katze  und 
beim  Kaninchen  kommt  es  nur  dann  zu  einer  leichten  Stauung  der  sub- 
vaginalen Lymphe,  wenn  die  Zentralgefäße  nicht  mit  unterbunden  sind. 
Eine  leichte  Stauung  im  Sehnervenabschnitt  distal  von  der  Abschnürung 
tritt  nur  dann  ein,  wenn  die  Zentralgefäße  unterbunden  waren.  Dem- 
nach findet  ein  geringes  Abströmen  der  zerebrospinalen  Lym- 
phe vom  Gehirn  durch  die  Scheidenräume  des  Optikus,  ande- 
rerseits vom  Auge  längs  des  Axialstrangs  statt.  Beide  Ströme 
haben  ihren  Abfluß  aus  dem  Sehnerven  durch  die  perivasku- 
lären Scheiden  der  Zentralgefäße. 

Von  dieser  Darstellung  weicht  sehr  erheblich  diejenige  ab,  welche 
Behr  (66b)1)  gegeben  hat.  Seine  Besultate  beruhen  auf  Einstichinjektionen 
menschlicher  Sehnerven.    Er  kommt  zu  folgenden  Schlüssen: 

»Die  in  der  Netzhaut  abgesonderte  Gewebsflüssigkeit  gelangt  durch 
die  Lamina  cribrosa  in  den  Sehnervenstamm  und  vermischt  sich  hier  mit 
der  Gewebsflüssigkeit  des  Nerven,  durch  Vermittlung  der  subpialen,  der 
subseptalen  und  der  eigentlichen  parenchymatösen  Saftlücken  strömt  die 
Lymphe  innerhalb  des  pialen  Überzugs  des  Nerven  zentralwärts  und  zu- 
gleich mit  ihr  der  größere  Teil  der  in  dem  perivaskulären  System  der  Zen- 
tralvene  abgesonderten    Flüssigkeit.      Eine  Verbindung   der    eigentlichen 


1)  Anmerkung  während  der  Korrektur:  Die  neueste  Arbeit  von  Behr  (v.Graefes 
Arch.  CI.  S.  16S)  kam  erst  nach  Absendung  des  Manuskripts  in  meine  Hände  und 
konnte  deshalb  im  Text  nicht  mehr  berücksichtigt  werden. 
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Lymphräume  des  Nerven  mit  dem  Zwischenscheidenraum  besteht  prak- 
tisch so  gut  wie  gar  nicht,  nur  aus  dem  perivaskulären  Räume  gelangt  ein 
kleiner  Teil  der  Flüssigkeit  in  ihn  hinein.  Erst  innerhalb  der  Schädelhöhle 
tritt  die  Gewebsflüssigkeit  frei  durch  die  Pia  aus  dem  Nerven  heraus  in 
den  Subarachnoidealraum  des  Gehirns  und  vielleicht  auch  in  den  III.  Ven- 
trikel über.  Die  mikroskopischen  Bilder  der  Injektionspräparate  zeigen 
eine  derartige  absolute  Übereinstimmung  mit  den  durch  eine  WEiGERTsche 
Gliafärbung  gewonnenen  Bildern,  daß  daraus  auf  einen  inneren  Zusammen- 
hang zwischen  den  Saftkanälen  und  dem  Gliafasergerüst  des  Nerven  ge- 
schlossen werden  muß.  Dem  Gliagewebe  dürfte  neben  ihrer  Stütz-  und 
Isolierungsfunktion  noch  eine  wesentliche  Beziehung  zu  den  inneren  Er- 
nährungsvorgängen in  der  nervösen  Substanz  zuzusprechen  sein. « 

Daß  beim  Menschen  ein  Abfluß  aus  dem  Glaskörper  in  den  Sehnerven 
stattfindet,  hat  Behr  (723)  auf  Grund  von  Injektionsversuchen  bestritten. 
Er  hat  in  6  Fällen  10  Minuten  bzw.  1  Stunde  vor  der  Enukleation  Methylen- 
blau bzw.  chinesische  Tusche  in  den  Glaskörper  injiziert,  dabei  wurde  nie- 
mals an  dem  herausgenommenen  Auge  eine  Färbung  des  Optikus  oder  der 
Lamina  cribrosa  gefunden,  während  dieselbe  beim  Kaninchen  sehr  rasch 
auftreten  soll.  Es  wäre  aber  meines  Erachtens  mit  diesem  Ergebnis  noch 
nicht  ausgeschlossen,  daß  beim  Menschen  zu  diesem  Transport  längere 
Zeit  erforderlich  ist. 

Wenn  Levinsohn  sich  auch  nur  mit  den  Strömungsverhältnissen  im 
Scheidenraum  beschäftigt  und  die  Wege  der  eigentlichen  parenchymatösen 
Lymphe  nicht  in  seine  Untersuchungen  einbezogen  hat,  so  ist  es  natürlich 
für  unsere  Frage  von  der  größten  Bedeutung,  ob  die  vom  Bulbus  herkom- 
mende Flüssigkeit  entlang  den  Bahnen  der  Zentralgefäße  in  den  Scheiden- 
raum mündet  oder  ob  sie,  wie  Behr  will,  fast  vollst  ändig  im  Sehnervenstamm 
selber  nach  dem  Gehirn  zu  geleitet  wird.  Ich  bin  nicht  in  der  Lage,  diese 
Frage  zu  entscheiden,  die  Schwiergkeit  scheint  mir  darin  zu  liegen,  daß  es 
sehr  schwer  zu  sagen  ist,  wie  weit  durch  diese  Injektionsversuche  die,  Ver- 
hältnisse des  Lebens  wiedergegeben  werden  können.  Ich  erinnere  nur  an 
die  Kontroversen  bezüglich  der  Abflußwege  des  Kammerwassers.  Es  er- 
scheint mir  jedenfalls  einstweilen  nicht  genügend  sichergestellt,  daß  es 
möglich  ist,  durch  solche  Einstichinjektionen,  wobei  die  Flüssigkeit  sich 
dahin  begeben  muß,  wo  sie  die  geringsten  Widerstände  findet,  vitale  Strö- 
mungen einwandfrei  nachzuweisen.  Zu  einer  Widerlegung  entgegenste- 
hender Ergebnisse,  die  auf  anderem  Wege  gewonnen  sind,  dürften  die 
BEHRSchen  Versuche   einstweilen   nur  mit  Vorbehalt  Verwendung  finden. 

Die  ScHMiDT-MANZsche  Theorie  hat  lange  Zeit  der  noch  zu  bespre- 
chenden Entzündungstheorie  gegenüber  gestanden  und  hat  besonders  in 
den  Kreisen  der  Neurologen  viele  Anhänger  gehabt,  von  denen  die  meisten, 
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besonders  Sänger,  Bruns,  die  mechanische  Theorie  verteidigten  und  die 
entzündliche  ablehnten.  Gegen  die  Möglichkeit  der  allgemeinen  Anwendung 
der  Transporttheorie  sprachen  einmal  das  häufige  Fehlen  ihrer  anatomischen 
Grundlage  und  zweitens  die  Schwierigkeit  der  Annahme,  daß  der  Scheiden- 
hydrops  imstande  sein  sollte,  das  okulare  Sehnervenende  so  zu  kompri- 
mieren, daß  schwere  Stauungserscheinungen  die  Folge  sein  konnten. 

Die  neueste  »Transporttheorie«  von  Schieck  (649),  mit  welcher  er 
eine  umfassende  und  allgemein  gültige  Erklärung  der  Stauungspapille 
geben  will,  hat  ihre  Vorläufer  in  Ausführungen  von  Baas  (319)  sowie  von 
Levinsohn;  von  letzterem  unterscheidet  sie  sich  aber  besonders  dadurch, 
daß  sie  entzündliche  Ursachen  ausschließt.  Die  Theorie  ist  aufgebaut  auf 
einem  großen  und  besonders  geeigneten  pathologisch-anatomischen  Unter- 
suchungsmaterial, über  das  bereits  berichtet  wurde. 

Den  Anschauungen  von  Gifford  und  Levinsohn  folgend  nimmt 
Schieck  an,  daß  vom  Gehirn  ein  Flüssigkeitsstrom  innerhalb  der  Sehnerven- 
scheide peripherwärts  fließt  und  mit  einem  vom  hinteren  Bulbusabschnitt 
entlang  den  Scheiden  der  Zentralgefäße  sich  fortbewegenden  zusammen- 
trifft. Beide  vereinigen  sich  und  fließen  entlang  den  Zentralgefäßen 
durch  die  Dura  orbitalwärts  ab.  Nur  bei  gleichem  Druck  in  beiden  kann 
sich  dieser  Vorgang  ungestört  abspielen.  Steht  aber  der  vom  Gehirn  kom- 
mende unter  erhöhtem  Druck,  so  muß  er  den  vom  Bulbus  ausgehenden 
stauen,  ja  es  kann  zum  Nachdringen  der  vom  Gehirn  ausgehenden  Flüssig- 
keit in  die  präformierten  Bahnen  des  letzteren  kommen.  Die  Flüssigkeit 
breitet  sich  nach  der  Papille  hin  aus  und  bringt  sie  zur  Anschwellung.  Im 
Nervenstamm  müssen  die  Veränderungen  entstehen,  wie  sie  im  Abschnitt 
Pathologische  Anatomie  wiedergegeben  sind.  Besonders  wichtig  ist  das 
Ödem  bulbuswärts  von  der  Eintrittsstelle  der  Zentralgefäße  als  ein  Zeichen 
dafür,  daß  einerseits  die  vom  Bulbus  herkommende  Flüssigkeit  nicht  im 
Optikusstamm  zentralwärts  geleitet  wird  und  andererseits  die  vom  Scheiden- 
raum herkommende  an  jener  Stelle  in  den  Sehnerven  eindringt.  In  den 
Frühstadien  fehlen  jegliche  Entzündungserscheinungen. 

Eine  Erweiterung  des  Zwischenscheidenraums  hat  Schieck  zwar  meistens 
auch  gefunden,  die  Tatsache  aber,  daß  die  peripheren  Bündel  des  distalen 
Optikusendes  völlig  frei  von  Ödem  seien,  spreche  unbedingt  dagegen,  daß 
die  Füllung  des  Intervaginalraumes  auf  dem  Wege  eines  übergreifenden 
Ödems  das  distale  Optikusende  komprimieren  könne. 

Die  venöse  Stauung,  die  allein  niemals  Stauungspapille  hervorrufen 
könne,  entstehe  erst  sekundär  durch  die  Druckwirkung  seitens  des  Ödems. 

Schließlich  erklärt  Schieck  die  Annahme  einer  Vermehrung  der  Flüssig- 
keit im  Schädelraum,  eines  Hydrozephalus  für  unentbehrlich  für  seine 
Theorie  und  glaubt  annehmen  zu  dürfen,  daß  derselbe  da  wo  er  bei  Sek- 
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tionen  vermißt  wird,  doch  im  Leben  vorhanden  gewesen  sei.  Auf  Grund 
dieser  Theorie  scheint  mir  auch  das  Fehlen  einer  Ampulle  verständlich;  ist 
die  Scheide  straff  und  sind  die  Bedingungen  für  das  Eindringen  entlang  der 
Zentralgefäße  günstig,  so  könnte  wohl  der  Eintritt  der  Ampulle  unterbleiben. 

Hoche  (287,  288)  hat  einen  neuen  Gesichtspunkt  durch  die  Feststel- 
lung beigebracht,  daß  bei  erhöhtem  Hirndruck  nicht  nur  der  Sehnerv  Ver- 
änderungen zeigt,  sondern  auch  die  hinteren  Wurzeln  der  Spinalnerven, 
wie  das  Marchiverfahren  anzeigt.  Da  nun  die  letzteren  bei  ihrem  Durch- 
tritt durch  die  Pia  in  ähnlicher  Weise  eingeschnürt  werden,  wie  der  Optikus 
an  der  Lamina  cribrosa,  und  da  sie  gleichfalls  Abflußwege  für  die  Lymphe 
enthalten,  so  hält  Hoche  es  für  wahrscheinlich,  daß  die  ödematös  ge- 
lockerten und  in  ihrem  Umfang  vermehrten  Faserbündel  durch  die  Ein- 
schnürung von  Seiten  der  Pia  funktionell  von  ihrem  trophischen  Zentrum 
abgetrennt  werden  und  deshalb  degenerieren.  Am  Optikus  spiele  die 
Lamina  cribrosa  die  gleiche  Rolle,  es  müsse  deshalb  von  hier  eine  Einwir- 
kung sowohl  auf  die  zentripetalen  wie  auch  die  zentrifugalen  Fasern  des 
Sehnerven  erfolgen.  Dies  müsse  sich  in  Frühstadien  durch  die  Marchi- 
färbung  nachweisen  lassen,  welche  die  ersten  Veränderungen  in  der  Gegend 
der  Lamina  zeigen  müsse. 

Die  bisherigen  Untersuchungen  mit  dieser  Methode  (Elschnig  373, 
v.  Hippel  508,  Schieck)  zeigen  aber  einen  ziemlich  gleichmäßigen  Marchi- 
befund  im  ganzen  Nerven. 

Ähnliche  Befunde  wie  Hoche  haben  zahlreiche  Autoren  (Schulze  297, 
Wollenberg  299,  Mayer  293,  Dinkler  286,  Pick  294,  Redlich  295  und 
Ursin  298)  erhoben  und  teils  im  gleichen  Sinne,  teils  im  Sinne  der  Toxin- 
theorie  gedeutet. 

Eine  weitere  Gruppe  von  Theorien,  die  gemeinsam  zu  besprechen  sind, 
nimmt  gleichfalls  an,  daß  die  Stauungspapille  durch  Lymphstauung  zu- 
stande kommt.  Sie  unterscheiden  sich  aber  von  den  bisher  referierten 
dadurch,  daß  sie  das  Ödem  nicht  vom  Scheidenraum  ableiten,  sondern  es 
primär  in  den  Sehnervenstamm  verlegen.  Parinaud  (269)  ist  der  Be- 
gründer dieser  Theorie.  Er  fand  bei  der  Stauungspapille  regelmäßig  Hydro- 
cephalus  internus.  Von  ihm  soll  eine  ödematöse  Durchtränkung  des  Gehirns 
ausgehen  und  sich  direkt  in  den  Sehnervenstamm  fortsetzen  und  bis  zum 
Bulbus  vordringen.  Hier  kommt  dasselbe  als  Stauungspapille  zum  Aus- 
druck. Morax  (487)  hat  dagegen  eingewandt,  daß  beim  chronischen  Hydro- 
zephalus  in  der  Regel  Atrophie,  aber  keine  Stauungspapille  vorhanden  sei. 
Rochon-Duvignaud  (271)  hält  diesen  Einwand  für  berechtigt.  Indessen 
wäre  hier  doch  zu  erwägen,  inwieweit  beim  Hydrozephalus  gegebenenfalls 
der  erhöhte  Druck  durch  das  Ausweichen  der  Schädelknochen  und  die 
Atrophie  des  Gehirns  kompensiert  werden  kapn. 
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Sourdille  (370)  hat  die  PARLNAUDSche  Theorie  ausgebaut,  ich  gehe 
darauf  etwas  genauer  ein,  weil  in  seinen  Ausführungen  ähnliche  Gedanken 
enthalten  sind,  wie  sie  neuerdings  auch  Behr  ausgesprochen  hat.  Nach 
Parinaud  ist  das  Ödem  des  Sehnerven  eine  Teilerscheinung  des  allgemeinen 
Hirnödems,  nach  Sourdille  geht  es  aber  direkt  vom  III.  Ventrikel  auf 
das  Chiasma  über.  Optici  und  Chiasma  sind  gewissermaßen  eingeschlossen 
in  ein  graues  Gewebe,  welches  eine  Fortsetzung  der  Wand  des  Ventrikels 
darstellt.  Deshalb  werden  sich  alle  Störungen,  welche  in  dieser  entstehen, 
auf  das  Chiasma  und  die  Optici  fortsetzen.  Das  Ödem  des  Ventrikel- 
ependyms  geht  auf  das  Chiasma,  welches  doppelt  so  groß  wie  ein  normales 
werden  kann,  über  und  von  hier  auf  die  Sehnerven,  welche  gleichfalls 
dicker  werden.  Folge  der  Verdickung  ist  eine  Einschnürung  im  Canalis 
opticus,  die  in  frischen  Fällen  leicht  zu  beobachten  ist,  die  stärkste 
Einschnürung  findet  sich  am  hintersten  Ende  desselben  in- 
folge der  Einwirkung  einer  Duplikatur  der  Dura,  welche  eine 
Fortsetzung  des  knöchernen  Kanals  bildet.  Die  Folge  dieser 
Einschnürung  ist  eine  Behinderung  des  venösen  Rückflusses  sowie  des  der 
Lymphe.  Dieselbe  transsudiert  deshalb  in  den  Zwischenscheidenraum  und 
bewirkt  eine  Ausdehnung  desselben,  am  meisten  da,  wo  die  Ausdehnbar- 
keit am  größten  ist,  d.  h.  am  Bulbus.  Die  Ampulle  entsteht  also  sekundär. 
Der  Gewebsdruck  im  Optikus  und  seinen  Scheiden  beeinträchtigt  die  Zirku- 
lation, die  unterbrochen  werden  würde,  wenn  sich  der  Vorgang  rasch  ent- 
wickelte, tatsächlich  entstehe  er  aber  langsam  und  die  Gefäße  des  Zinn- 
schen  Kranzes  hätten  Zeit  sich  auszudehnen  und  die  Abfuhr  des  venösen 
Bluts  in  das  Ziliargefäßsystem  zu  übernehmen,  während  die  Zentralvene 
zu  einem  dünnen  Spalt  zusammengepreßt  werde.  Die  Ausbildung  dieses 
Kollateralkreislaufs  vollziehe  sich  aber  nicht  ohne  wesentliche  Störungen, 
deren  Ausdruck  eben  die  Stauungspapille  sei. 

Es  kann  kein  Zweifel  sein,  daß  die  zuletzt  besprochenen  Verhältnisse 
nur  ganz  ausnahmsweise  vorkommen  können,  die  meisten  anatomischen 
Befunde  sprechen  unbedingt  dagegen.  Immerhin  mag  bei  stärkerer  venöser 
Stauung  ein  solcher  Kollateralkreislauf  manchmal  zur  Ausbildung  gelangen. 
In  diesem  Sinn  könnte  z.  B.  die  Beobachtung  van  Geuns  (392)  gedeutet 
werden,  der  bei  Stauungspapille  eine  vorher  -nicht  vorhandene  V.  optico- 
ciliaris  auftreten  sah,  die  nach  Rückgang  der  Stauungspapille  wieder  ver- 
schwand. 

Die  Möglichkeit  des  Zustandekommens  des  Scheidenhydrops  im  Sinne 
von  Sourdille  würde  nicht  gegeben  sein,  wenn  die  Ansichten  von  Behr 
über  die  Flüssigkeitsbewegung  im  SehnerVen  zutreffen. 

Dem  Grundgedanken  der  PARiNAUDschen  Theorie,  der  Fortleitung 
des  Ödems  im  Sehnerven,  haben  sich  mit  verschiedenen  Modifikationen, 
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die  hier  nicht  alle  aufgeführt  werden  können,  zahlreiche  Autoren  ange- 
schlossen, von  denen  Rochon-Duvignaud  (271),  Ulrich,  Liebrecht, 
Uhthoff-Kampherstein  (414,  439),  Best  (887)  genannt  seien. 

Bartels  (452)  hat  hiergegen  —  zunächst  nur  für  seinen  eigenen  Fall  — 
den  Einwand  erhoben,  daß  in  demselben  eine  vollständige  Durchschnürung 
der  Sehbahn  vorhanden  war,  was  die  Fortleitung  eines  Ödems  nach  dem 
peripheren  Sehnervenende  hin  ausschließe.  Ich  bemerke  aber,  daß  die 
Durchschnürung  den  Traktus  betraf,  demnach  wäre  in  diesem  Befund  kein 
Gegenbeweis  gegen  die  oben  genauer  geschilderte  Auffassung  von  Sour- 
dille  gegeben,  wenn  man  dieselbe  sonst  für  richtig  hält. 

Während  die  vorhin  genannten  Autoren  aber  ein  absteigendes, 
vom  Gehirn  fortgeleitetes  Ödem  annehmen,  kommt  Behr,  ähnlich  wie 
füher  schon  Knies  (244),  neuerdings  zu  der  Ansicht,  daß  es  sich  um  ein 
Stauungsödem  im  Sehnerven  handle,  welches  dadurch  entsteht,  daß 
die  Lymphe,  die  normalerweise  als  einzigen  Abflußweg  den  nach  dem 
Gehirn  innerhalb  des  Nerven  selber  besitzt,  durch  eine  Kompression  des 
letzteren  im  Canalis  opticus  an  ihrer  Fortbewegung  gehindert  werde.  Diese 
Theorie,  der  sich  Wilbrand-S  \nger  (792)  angeschlossen  haben  und  die 
es  unternimmt,  sämtliche  Formen  von  Stauungspapille  einheitlich  zu  er- 
klären, beruht  auf  klinischen  Erwägungen  und  anatomischen  Befunden. 
Von  den  ersteren  ist  zu  erwähnen  das  Fehlen  der  Stauungspapille  trotz 
ausgesprochener  Drucksteigerung,  sowie  das  Vorkommen  von  Stauungs- 
papille ohne  intrakranielle  Drucksteigerung  (einseitige  Stauungspapille  bei 
Aneurysma  der  Karotis  am  knöchernen  Kanal,  bei  orbitalen  Prozessen, 
nach  Verletzungen  des  Bulbus,  bei  Anämie,  Leukämie  usw.),  ferner  die 
Art  der  Gesichtsfeldstörung  (Freibleiben  des  zentralen  Sehens  und  konzen- 
trische Beschränkung). 

Von  den  anatomischen  Feststellungen  ist  hervorzuheben,  daß  bei 
frischen  Fällen  eine  Eindellung,  eine  Schnürfurche  im  Nerven  gefunden 
wurde  an  der  Stelle,  wo  die  Duraduplikatur,  welche  eine  Fortsetzung  des 
knöchernen  Ganalis  opticus  darstellt,  jenem  aufliegt.  Dieser  Befund  weist 
auf  einen  von  oben  her  wirkenden  Druck  hin,  und  diesen  übt  das  durch 
Hirnschwellung,  Hydrozephalus  und  Tumor  vergrößerte  Gehirn  aus.  Der 
Nerv  wird  gegen  seine  knöcherne  Unterlage  gepreßt,  die  seitlichen,  unter- 
halb der  Duplikatur  freibleibenden  Lücken  werden  durch  die  hineinge- 
zwängten Teile  des  Frontallappens  ausgefüllt,  so  daß  ein  zirkulärer  Ab- 
schluß am  Foramen  opticum  zustande  kommt.  So  entstellt  eine  zirkuläre 
Kompression,  welche  zu  einer  Leitungshemmung  der  peripheren  Bündel 
(konz.  Se-Beschränkung),  später  zu  einem  Zerfall  derselben  führt.  Endothel- 
wucherungen  der  Arachnoidea  im  Kanal  können  zu  einem  vollständigen 
Abschluß  desselben  führen,  was  gegen  die  Richtigkeit  der  Transporttheorie 
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spricht,  welche  in  einem  Verschluß  am  Foramen  opticum  dii>  Ursache  für 
ein  etwaiges  Ausbleiben  der  Stauungspapille  erblickt.  Plötzliche  Druck- 
steigerungen müssen  zu  einer  ebensolchen  Verstärkung  der  Abschnürung 
am  Foramen  opticum  führen,  daher  die  momentanen  Verdunklungen, 
die  nach  Behr  nicht  durch  einen  Druck  des  erweiterten  Rezessus  des 
III.  Ventrikels  entstehen  können,  weil  man  sonst  öfters  bitemporale  Hemi- 
anopsie finden  müßte. 

Die  Verteilung  des  Ödems  sei  derart,  daß  dasselbe  zentralwärts  von 
der  Schnürfurche  aufhöre,  im  intrakraniellen  Optikus  und  Chiasma  fehle 
es  regelmäßig. 

Die  Flüssigkeitsstauung  muß  zu  einer  Erhöhung  des  inneren  Gewebs- 
drucks  im  Nerven  führen,  da  die  Piaischeide  unnachgiebig  ist.  Nur  in  der 
Papille  kann  das  Gewebe  ödematös  aufquellen,  weil  hier  der  geringste 
Widerstand  durch  den  ausweichenden  Glaskörper  gegeben  ist.  Der  Ge- 
websdruck im  Nerv  führt  zu  venöser  Stase. 

Hier  sei  gleich  bemerkt,  daß  die  Behauptung  Behrs,  intrakranieller 
Optikus  und  Chiasma  nehmen  am  Ödem  niemals  teil,  durch  die  Angaben 
und  Abbildungen  Sourdilles  widerlegt  wird,  die  Verhältnisse  sind  also 
offenbar  auch  in  dieser  Beziehung  nicht  immer  die  gleichen. 

Die  Rückbildung  und  Abschwellung  der  Stauungspapille  erklärt  Behr 
dadurch,  daß  mit  dem  Zugrundegehen  der  nervösen  Substanz  die  Produk- 
tion von  Lymphe  im  Sehnerven  aufhöre,  deshalb  käme  eine  Stauung  der- 
selben nicht  mehr  in  Betracht,  außerdem  höre  die  Blockierung  im  Foramen 
opticum  auf,  wenn  der  Nerv  infolge  Atrophie  an  Volumen  eingebüßt  habe. 
Dies  sei  auch  der  Grund,  warum  beim  Turmschädel  die  zentralen  Teile  des 
Nerven  für  die  Dauer  erhalten  bleiben  können.  Hier  ist  allerdings  nicht 
recht  einzusehen,  warum  dies  nicht  geradesogut  bei  anderen  raumbeengen- 
den Prozessen  der  Fall  sein  kann,  zumal  nach  Behr  auch  in  den  späteren 
Stadien  von  Turmschädel  der  intrakranielle  Druck  meistens  erhöht  bleiben 
soll.  Behr  betont  noch  die  öfters  festgestellte  Tatsache,  daß  bei  vollstän- 
diger Atrophie  eines  Optikus  eine  später  einsetzende  intrakranielle  Druck- 
steigerung  nur  an  der  gesunden,  nicht  aber  an  der  atrophischen  Seite  zu 
Stauungspapille  führt.  In  einem  Fall,  wo  nur  ein  Teil  der  Papille  atro- 
phisch war,  blieb  dieser  von  der  sonst  vorhandenen  Anschwellung  verschont. 
Er  erklärt  diese  Beobachtungen,  wie  schon  erwähnt,  durch  das  Zugrunde- 
gehen der  Lymphwege. 

Die  Entzündungstheorien. 

§  53.  An  dieser  Stelle  ist  zunächst  der  v.  GRAEFESchen  Lehre  zu  ge- 
denken, daß  es  zwei  verschiedene  Arten  von  Neuritis  optica  bei  intrakra- 
niellen Leiden  gäbe,  nämlich  die  Stauungspapille  und  die  Neuroretinitis, 
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von  denen  die  erstere  durch  Kompression  des  Sinus  cavernosus,  die  zweite 
durch  eine  deszendierende  Neuritis  bedingt  sei.  Schon  Leber  hat  in  der 
ersten  Auflage  betont,  daß  sich  diese  Unterscheidung  praktisch  nicht  durch- 
führen lasse,  und  er  wirft  die  Frage  auf,  ob  bei  der  Perineuritis  die  Ent- 
zündung als  solche  oder  ob  der  Erguß  in  die  Scheide  die  eigentliche  Ursache 
der  Papillitis  (Stauungspapille)  abgibt.  »Im  letzteren  Fall  würde  sowohl 
bei  einfachem  Hydrops  als  bei  entzündlicher  Exsudation  in  die  Sehnerven- 
scheide dieselbe  Entstehungsweise  der  Papillenveränderung  zugrunde  lie- 
gen.« Zu  einer  ähnlichen  Auffassung  gelangt  Uhthoff  (250,  881).  Beider 
Syphilis  ist  eine  echte  deszendierende  Neuritis  und  Perineuritis  zweifellos 
besonders  häufig,  ebenso  kommt  sie  bei  anderen  meningitischen  Erkran- 
kungen, z.  B.  der  tuberkulösen,  nicht  selten  vor.  Die  Stauungspapille  ist 
aber  gerade  bei  diesen  Fällen  gar  nicht  besonders  häufig.  Uhthoff  kommt 
deshalb  zu  der  Ansicht,  daß  sich  hier  die  Stauungspapille  »gleichsam  aus 
orbitaler  Ursache«  erst  an  die  Perineuritis  anschließe. 

Leber  erörtert  weiter  die  Frage,  wie  ein  mechanischer  Druck  im 
Schädelraum  zu  einer  Entzündung  am  intraokularen  Sehnervenende 
führen  könne,  denn  es  handle  sich  an  der  Papille,  wenigstens  in  den  späteren 
Stadien,  nicht  nur  um  Stauung,  sondern  um  wirkliche  Entzündung.  »Es 
läßt  sich  denken,  daß  die  Anwesenheit  von  Flüssigkeit  im  Zwischenscheiden- 
raum des  Sehnerven  sowohl  einerseits  durch  Durck  auf  die  Vene  venöse 
Stauung  erregen,  als  auch  andererseits  als  direkter  Entzündungsreiz  wirken 
könne.  Überdies  kommt  hier  auch  noch  die  Wirkung  der  Kompression 
der  Arterien  in  Betracht,  welche  um  so  mehr  zu  berücksichtigen  ist,  als 
Cohnheim  arterielle  Ischämie  für  gewisse  Fälle  als  Ursache  von  Entzün- 
dung nachgewiesen  hat.  Es  würde  durch  eine  solche  Wirkung  des  Hydrops 
begreiflich,  warum  auch  das  Mark  des  Sehnerven  mitunter  starke  entzünd- 
liche Veränderungen  aufweist.  Jedenfalls  wird  man  sich  hier  vor  einer 
zu  einseitig  mechanischen  Auffassung  der  Vorgänge  zu  hüten  haben. « 

Die  LEBER-DEUTSCHMANNsche  Entzündungstheorie,  die  wir  gleich  zu 
besprechen  haben,  hatte  ihre  Vorläufer  in  den  Angaben  von  Hughlings- 
Jackson,  zitiert  nach  Leber  (135),  S.  786,  der  die  Ansicht  vertreten  hatte, 
daß  die  Tumoren  als  Fremdkörper  einen  Entzündungsreiz  ausüben  könnten, 
ferner  in  der  Ansicht  von  Gowers  (240),  daß  die  Stauung  erst  durch  die 
in  der  Papille  abgesetzten  Entzündungsprodukte  zustande  komme.  Er 
hatte  sowohl  bei  Tumoren  wie  bei  Meningitis  die  Anzeichen  deszendierender 
Entzündung  gefunden,  die  Form  der  Optikusaffektion  hielt  er  in  beiden 
Fällen  für  die  gleiche,  nur  bliebe  in  einer  Anzahl  von  Fällen  die  Papillitis 
eine  leichte,  während  sie  sich  in  anderen  mit  einer  mechanischen  Stauung 
verbinde  und  so  das  Bild  der  Stauungspapille  liefere. 

Leber  (156)  hat  dann  in  seinem  bekannten  Vortrag  die  eigentliche 
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»Entzündungstheorie«  begründet.  Er  betonte,  daß  bei  der  Stauungspapille 
kein  Stadium  reinen  Ödems  der  Entzündung  vorausgehe,  sondern  daß  die- 
selbe von  vornherein  vorhanden  sei.  Die  Mitbeteiligung  der  Aderhaut  um 
den  Sehnerveneintritt,  die  er  regelmäßig  gefunden,  könne  nicht  durch 
Stauung  erklärt  werden.  Die  Entzündungserreger  befänden  sich  in  der 
Flüssigkeit  des  Scheidenraums,  wohin  sie  vom  Gehirn  gelangen.  Schreibt 
nVin  der  Flüssigkeit  entzündungserregende  Eigenschaften  zu,  so  kann  sie 
auch  bei  Fehlen  eines  eigentlichen  Hydrops  zu  Papillitis  führen.  Die 
Stoffumsatzprodukte  der  Neubildungen  wirken  als  Entzündungsreiz.  Auch 
an  den  Meningen  kämen  bei  Tumoren  mikroskopisch  erkennbare  Verände- 
rungen vor. 

Dieser  Lehre  hat  sich  eine  größere  Zahl  von  Forschern  angeschlossen, 
so  daß  die  Entzündungstheorie  lange  Zeit  hindurch  der  Transporttheorie 
gleichberechtigt  gegenüberstand.  Deutschmann  (191)  trat  für  dieselbe 
auf  Grund  seiner  bereits  besprochenen  Experimente  ein,  ferner  stimmten 
zu  Zellweger  (197),  Scimeni  (213),  Ledda  (185),  Angelucci  (283),  Ovio, 
Krückmann  (291,  312),  Elschnig  (262,  373)  u.  a. 

Krückmann  (291)  läßt  die  Entzündung  durch  die  somatogenen  und 
autogonen  Stoffe  zustande  kommen,  welche  beim  Zerfall  von  Tumorzellen 
frei  werden,  in  die  Zerebrospinalflüssigkeit  übergehen  und  positiv  chemo- 
taktische Eigenschaften  haben.  Auch  die  Stauungsflüssigkeit  im  Inter- 
vaginalraum  hat  entzündungserregende  Eigenschaften,  indem  die  Stoff- 
umsatzprodukte durch  Giftwirkung  Gewebszerfall  herbeiführen. 

Elschnig  behauptet  auf  Grund  seines  großen  anatomischen  Materials, 
daß  die  Stauungspapille  immer  von  vornherein  eine  Entzündung  darstelle, 
daß  es  Ödem  ohne  Entzündung  nicht  gebe,  und  daß  die  Frage,  warum  es 
nur  in  bestimmten  Fällen  von  Neuritis  zu  der  starken  Schwellung  der 
Papille  komme,  einstweilen  nicht  zu  beantworten  sei.  Neuerdings  ist  noch 
Thorner  (588)  für  die  Entzündungstheorie  eingetreten. 

Als  Vermittlungstheorien  darf  man  wohl  die  Anschauungen  bezeichnen, 
welche  eine  Stauung  und  gleichzeitige  Entzündung  für  das  Zustandekommen 
der  Stauungspapille  für  notwendig  ansehen.  Dies  tut  z.  ß.  Baas  (319),  der 
den  Ausdruck  Stauungspapillitis  vorgeschlagen  hat,  ferner  Liebrecht  (377), 
welcher  außer  einer  Lymphstauung  im  Sehnerven  und  in  der  Papille  ent- 
zündliche Veränderungen  der  Scheiden  als  ein  anatomisches  Frühsymptom 
bezeichnet,  das  durch  entzündungserregende  Stoffe  im  Liquor  cerebro- 
spinalis ausgelöst  werde.  Die  Erkrankung  der  Scheiden  führe  dann  zu 
interstitieller   Entzündung  und  atrophischen  Veränderungen  im  Nerven. 

Levinsohn,  dessen  Anschauungen  über  die  Bahnen  der  Lymphe 
Schieck  übernommen  hat,  nimmt  an,  daß  der  erhöhte  intrakranielle  Druck 
und  die  entzündliche  Veränderung  der  Zerebrospinallymphe  eine  Verstop- 
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fung  der  perivaskulären  Lymphbahnen  an  den  Zentralgefäßen  bedinge  und 
so  eine  Stauung  im  Abfluß  der  intraokularen  Flüssigkeit  hervorrufe,  zu  der 
sehr  bald  entzündliche  Erscheinungen  hinzutreten. 

Levinsohn  bekämpft  die  Theorie  Schiecks  besonders  auf  Grund 
seiner  experimentellen  Untersuchungen.  Dieselben  bewiesen,  daß  Liquor 
aus  dem  Scheidenraum  nicht  in  die  perivaskulären  Bahnen  des  Zentral- 
strangs eindringen  könne.  Unveränderter  Liquor  müsse,  auch  wenn  er 
unter  Druck  steht,  durch  die  Dura  in  vermehrter  Menge  nach  außen  ab- 
geführt werden.  Da  dies  nicht  geschehe,  so  folge,  daß  der  Liquor  ver- 
änderte Beschaffenheit  habe  und  nicht  resorbierbar  sei.  Auch  der  Hydro- 
zephalus  beruhe  auf  der  gleichen  Eigenschaft  des  Liquor.  Die  Pathogenität 
des  letzteren  sei  nachgewiesen,  ob  er  Toxine  enthalte  oder  chemisch  ver- 
ändert sei,  müsse  vorläufig  unentschieden  bleiben. 

Die  Ansicht  von  v.  Gkosz  (277),  daß  es  zwei  Formen  von  Stauungs- 
papille gebe,  eine  mechanisch  und  eine  entzündlich  bedingte,  von  denen 
die  erste  bei  Tumoren,  die  zweite  bei  Syphilis,  Tuberkulose  und  Meningi- 
tiden  auftrete,  mag  mit  dem  von  ihm  untersuchten  Material  in  Einklang 
zu  bringen  sein,  verallgemeinern  läßt  sie  sich  aber  bestimmt  nicht. 

Kritische  Zusammenfassung. 

§  54.  Wenn  ich  nunmehr  die  Auffassung  wiedergebe,  die  ich  mir  auf 
Grund  des  vorliegenden  Materials  gebildet  habe,  so  betone  ich  ausdrücklich, 
daß  selbstverständlich  zahlreiche  Gedanken,  die  hier  ausgesprochen  werden, 
schon  von  anderen  Seiten  geäußert  worden  sind.  Es  ist  aber  nicht  möglich, 
hierauf  immer  wieder  im  einzelnen  einzugehen,  weil  sonst  die  Übersichtlich- 
keit der  Darstellung  zu  sehr  leiden  würde  und  fortwährende  Wiederholungen 
unvermeidlich  wären. 

Zu  der  Entzündungstheorie  ist  folgendes  zu  sagen: 

Es  steht  heutzutage  durch  die  Untersuchung  zahlreicher  Frühstadien 
fest,  daß  bei  der  frischen  Stauungspapille  entzündliche  Veränderungen  an 
Papille,  Sehnerv  und  Scheiden  vollständig  fehlen  können.  Daraus  folgt, 
daß  die  Stauungspapille  zunächst  wenigstens  nicht  das  Ergebnis  einer  Ent- 
zündung ist.  Sie  kommt  ferner  bei  intrakraniellen  Erkrankungen  vor,  wo 
der  Übergang  von  toxischen  Substanzen,  die  sich  dem  Liquor  beimengen 
könnten,  ausgeschlossen  ist  (extradurale  Tumoren,  Hämatom  der  Dura, 
Aneurysma  der  Carotis  interna).  Die  Erfahrungen  der  Hirnchirurgie  haben 
weiter  gelehrt,  daß  eine  einfache  Trepanation,  wobei  der  aus  der  Schädel- 
öffnung herauswachsende  Tumor  dieselbe  verlegte  und  wobei  kein  Tropfen 
Liquor  ausfloß  (Bruns),   die  Stauungspapille  zur  Rückbildung  brachte. 

Da  in  diesem  Falle,  aber  auch  in  solchen,  wo  die  Trepanation  eine  Ver- 
besserung der  Zirkulationsverhältnisse  des  Liquors  herbeiführt,  der  Tumor 
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aber  nicht  entfernt  wird,  die  hypothetischen  Tumortoxine  dauernd  weiter 
an  den  Sehnerven  heran  können,  so  ist  es  nicht  denkbar,  daß  eine  rasche 
Rückbildung  der  Stauungspapille  eintritt,  wenn  die  Toxine  ihre  Ursache 
wären. 

Eine  rapide  Rückbildung  der  Stauungspapille  ist  aber  nach  solchen 
Eingriffen  öfters  beobachtet  worden.  Die  Intaktheit  der  Funktionen,  die 
bei  unkomplizierten  Fällen  im  Anfang  regelmäßig  vorhanden  ist  und  sich 
oft  sehr  lange  erhält,  spricht  ebenfalls  gegen  die  Annahme  einer  Sehnerven- 
entzündung. 

Die  Symptomentrias  Kopfschmerz,  Erbrechen  und  Stauungspapille 
bedarf  einer  gemeinsamen  Erklärung.  Da  die  beiden  ersten,  wie  die  Er- 
gebnisse der  druckentlastenden  Operationen  beweisen,  reine  Drucksym- 
ptome darstellen  und  nicht  etwa  auf  Meningitis  zu  beziehen  sind,  so  spricht 
auch  diese  Erwägung  gegen  die  Entzündungstheorie  und  für  die  mecha- 
nische Auffassung  der  Stauungspapille. 

Die  positiven  anatomischen  Befunde  von  Neuritis  interstitialis  und 
Perineuritis,  die  übrigens  oft  sehr  geringfügiger  Art  sind,  sprechen  bei 
genauer  Überlegung  nicht  dafür,  daß  die  Stauungspapille  eine 
Entzündung  ist,  sondern  direkt  dagegen.  Denn  man  müßte  sonst 
erwarten,  daß  bei  den  Prozessen,  die  eine  zweifellose  primäre  Neuritis 
bzw.  Perineuritis  darstellen,  die  Stauungspapille  einen  ganz  besonders 
häufigen  Befund  bilden  würde,  das  Gegenteil  ist  aber  bekanntermaßen  der 
Fall.  Ganz  besonders  sei  in  diesem  Zusammenhang  an  die  Syphilis  er- 
innert, wo  trotz  hochgradiger  deszendierender  Neuritis  und  Perineuritis 
die  Stauungspapille  viel  häufiger  fehlt  als  vorkommt.  Daraus  folgt,  daß 
da,  wo  sie  vorhanden  ist,  nicht  jene  Veränderungen  ihre  Ursache  sind, 
sondern  ein  anderer  Faktor,  nämlich  die  in  einem  Teil  der  Fälle  vorhandene 
Drucksteigerung  (vgl.  den  Abschnitt  Diagnose). 

Ich  komme  zu  dem  Schluß,  daß  die  sogenannte  Entzündungs- 
theorie der  Stauungspapille  mit  den  Tatsachen  nicht  zu  ver- 
einigen und  deshalb  aufzugeben  ist.  Hieran  ändert  auch  nichts 
die  Feststellung,  daß  man  bei  nicht  mehr  frischen  Stauungspapillen  ana- 
tomische Veränderungen  findet,  die  als  entzündliche  aufgefaßt  werden 
können.  Es  wäre  falsch,  daraus  zu  schließen,  daß  die  Stauungspapille 
im  vorgerückteren  Stadium  den  wirklichen  echten  Entzündungen  des  Seh- 
nerven gleichgesetzt  werden  darf.  Denn  mag  es  sich  bei  letzteren  um 
toxische  oder  infektiöse  handeln,  immer  werden  die  ursächlichen  Momente 
dem  Nerven  von  anderen  Körperstellen  zugeführt,  es  sind  mit  Bezug  auf 
den  Optikus  exogene  Ursachen.  Bei  der  Stauungspapille  aber,  wo  die 
entzündlichen  Veränderungen  trotz  voller  Entwicklung  des  Krankheits- 
bildes im  Anfang  gänzlich  fehlen,  sind  die  später  vorhandenen  sekundärer 
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Natur  und  können  zwanglos  durch  die  Annahme  erklärt  werden,  daß  ein- 
mal Stauung  von  Stoffwechselprodukten,  die  normalerweise  abgeführt 
werden  sollten,  zu  Entzündung  führen  kann,  und  daß  andererseits  Zerfall 
von  Körpergewebe,  hier  Nervengewebe,  mit  Regelmäßigkeit  chemotaktische 
Vorgänge  auslöst.  Die  Entzündungsvorgänge  haben  also  —  mit  Bezug 
auf  den  Optikus  —  endogene,  sekundär  in  loco  entstandene  ursächliche 
Momente. 

Daß  diese  sekundären  Veränderungen  nicht  unbedingt  zum  Begriff 
der  Stauungspapille  gehören,  folgt  auch  daraus,  daß  ihr  Eintreten  durch 
rechtzeitige  Druckentlastung  verhindert  werden  kann.  Die  Haupt- 
sache bleibt,  daß  nichts  dazu  berechtigt,  die  Stauungspapille 
ihrer  Sonderstellung  gegenüber  ophthalmoskopisch  unter  Um- 
ständen ähnlich  aussehenden  Krankheitsbildern  zu  berauben. 
Die  klinische  Differentialdiagnose  gegenüber  echten  Entzündungen  ist 
unter  Beachtung  aller  Symptome  meistens,  aber  nicht  immer,  durchführbar. 

Der  Grund  für  die  Sonderstellung  der  Stauungspapille  ist 
aber  gegeben  in  ihrer  Ursache,  der  Erhöhung  des  intrakrani- 
ellen  Drucks. 

Aus  der  Ablehnung  der  Entzündungstheorie,  der  Feststellung  der  regel- 
mäßigen Druckerhöhung  und  der  Tatsache,  daß  die  Papille  in  frischem 
Stadium  nur  durch  Ödem  angeschwollen  ist,  folgt  weiter,  daß  nur  eine  auf 
mechanischen  Verhältnissen  aufgebaute  Theorie  die  Stauungspapille  in 
befriedigender  Weise  erklären  kann.  Das  gleiche  ergibt  sich  aus  den  Er- 
folgen der  druckentlastenden  Operationen. 

So  erfreulich  es  nun  wäre,  mit  einer  mechanischen  Theorie  auszu- 
kommen, so  erscheint  es  mir  doch  noch  verfrüht,  für  eine  der  bisher  auf- 
gestellten unbedingt  Partei  zu  ergreifen,  da  es  nicht  zu  verkennen  ist,  daß 
sich  gegen  jede  manche  Einwände  erheben  lassen.  In  der  Theorie  von 
Schieck  kehrt  der  Grundgedanke  der  ScHMiDT-MANZschen,  die  Fortleitung 
der  Zerebrospinalflüssigkeit  unter  Druck  in  den  Scheidenraum,  wieder,  er 
weist  ihr  nur  von  hier  einen  bestimmten  Weg  in  den  Sehnerven  hinein  an. 
Für  die  allgemeine  Auffassung  ist  es  nicht  von  entscheidender  Bedeutung, 
ob  man  mit  Levinsohn1)  nur  eine  Behinderung  des  Abflusses  der  intra- 
okularen Lymphe  (durch  den  »nicht  resorbierbaren«  Liquor,  der  die  Ab- 
flußwege verschließt)  oder  mit  Schieck  außerdem  ein  Nachdringen  von 
Flüssigkeit  vom  Intervaginalraum  in  den  Sehnerven  annimmt.  Bei  allen 
diesen  Auffassungen  macht  sich  die  Erhöhung  des  intrakraniellen  Drucks 
am  distalen  Ende  des  Optikus  geltend  und  die  freie  Kommunikation  des 
Scheidenraums  mit  dem  Gehirn  ist  Vorbedingung. 

i  Daß  Levinsohn  dem  Liquor  auch  entzündungserregende  Eigenschaften  zu- 
schreibt, wurde  oben  erwähnt. 


Stauungspapille.  157 

Da  die  BEHRsche  Theorie  gerade  in  diesem  Punkt  das  Gegenteil  an- 
nimmt und  eine  Kompression  am  Canalis  opticus  behauptet,  so  wäre  es 
nicht  ohne  Interesse,  wenn  bei  Sektionen  geeigneter  Stadien 
diese  Frage  durch  Eingießen  gefärbter  Flüssigkeit  ins  Schädel- 
innere  geprüft  würde.  Freilich  wird,  im  Falle  dieselbe  in  den  Schei- 
denraum eindringt,  der  Einwand  schwer  zu  widerlegen  sein,  daß  sich  post 
mortem  die  Verhältnisse  ändern  können.  Fiele  der  Versuch  bei  frischeren 
Fällen  von  Stauungspapille  aber  so  aus,  daß  keine  Flüssigkeit  eindringt, 
so  würde  dies  allerdings  sehr  gegen  die  Richtigkeit  der  Transporttheorie 
sprechen.  Solche  Versuche  sind  bisher  meines  Wissens  nicht  gemacht 
worden.  Ihr  Ergebnis  könnte  eventuell  auch  entscheiden,  ob  die  Ansicht 
von  Schmidt- Rimpler  richtig  ist,  daß  es  bei  Drucksteigerung  dann  nicht 
zu  Stauungspapille  kommt,  wenn  das  Foramen  opticum  abgeschlossen  ist, 
eine  Ansicht,  die  auch  von  Paton  und  Holmes  auf  Grund  der  Unter- 
suchung von  3  Fällen  einseitiger  Stauungspapille  vertreten  wird.  Hier 
hatte  der  Tumor  das  Foramen  opticum  auf  der  Seite  blockiert,  wo  keine 
Stauungspapille  entstanden  war. 

In  einem  solchen  von  mir  ausgeführten  Versuch  bei  frischer  Stauungs- 
papille infolge  extraduralen  Abszesses  trat  vollständige  Füllung  der  Schei- 
denräume mit  Berlinerblau  ein.  Von  der  BEHRschen  Schnürfurche  war 
in  diesem  Falle  nichts  zu  bemerken.  Ein  weiterer  Versuch  bei  Druck- 
steigerung ohne  Stauungspapille  mißlang  leider,  da  die  Schädelbasis  nicht 
genügend  injiziert  war1). 

Die  Transporttheorie  würde  auch  gefährdet  sein,  wenn  die  Angaben 
von  Behr  über  die  Lymphwege  als  sicher  bewiesen  angesehen  werden 
könnten.  Denn  wenn  sowohl  die  parenchymatöse  wie  die  perivaskuläre 
Lymphe  normalerweise  durch  den  Sehnervenstamm  nach  dem  Gehirn  ab- 
geführt wird,  so  ist  nicht  einzusehen,  wie  dies  durch  einen  Scheidenhydrops 
verhindert  werden  sollte. 

Bei  der  Dehnbarkeit  der  Dural-  und  Arachnoidealscheide  kann  man 
sich  wenigstens  sehr  schwer  vorstellen,  daß  eine  unter  Druck  stehende 
Flüssigkeit  im  Scheidenraum  die  Lymphzirkulation  im  Nerven  sollte  auf- 
heben können,  wo  doch  die  Funktionen  intakt  sind. 

Daß  die  BEHRsche  Theorie  auf  viele  Fragen  in  sehr  befriedigender 
Weise  Antwort  gibt,  läßt  sich  nicht  verkennen.  Aber  auch  ihr  können 
berechtigte  Einwände  gemacht  werden.  Einmal  müßte  der  anatomische 
Befund  (Schnürfurche  infolge  der  Duraduplikatur)  als  ein  nahezu  regel- 
mäßiger erwiesen  werden.     Dann  habe  ich  schon  hervorgehoben,  daß  das 


1)  Solche  Versuche  kann  ich  selber  künftig  wohl  nur  ganz  selten  anstellen, 
da  meine  Fälle  fast  immer  operiert  werden  und  da  hier  leider  sehr  oft  die  Sektion 
verweigert  wird. 
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Ödem  zentralwärts  von  der  Schnür  furche  nicht  regelmäßig  aufhört,  son- 
dern im  Chiasma  in  sehr  ausgesprochener  Weise  vorhanden  sein  kann. 
Endlich  ist  der  Einwand  Schiecks  trotz  Behrs  Widerspruch  meines  Er- 
achtens  berechtigt,  daß  sich  ein  Stauungsödem  im  Sehnervenstamm  bis 
zur  Stelle  der  Kompression  nachweisen  lassen  müsse,  während  es  in  frischen 
Fällen  in  der  Nähe  des  Austritts  der  Zentralgefäße  aufhöre.  Denn  wenn 
Behr  hervorhebt,  daß  es  im  orbitalen  Verlauf,  wo  der  Optikus  in  die  straffe 
Scheide  eingeschlossen  ist,  nicht  zum  anatomisch  nachweisbaren  Ödem 
käme,  so  ist  dem  entgegenzuhalten,  daß  es  doch  gerade  dort  häufig  sehr 
deutlich  nachgewiesen  ist,  hierauf  stützt  sich  ja  Parinauds  und  seiner 
Anhänger  Theorie. 

An  der  Möglichkeit  eines  ausgesprochenen  Ödems  des  Stammes,  das 
nach  meiner  Ansicht  nicht  als  Kunstprodukt  (Einbettungsödem)  anzu- 
sehen ist,  kann  demnach  nicht  gezweifelt  werden,  und  wenn  es  in  Früh- 
stadien fehlt,  so  liegt  darin  ein  berechtigter  Einwand  gegen  Behr  sowohl 
wie  gegen  Parinaud. 

Wenn  die  Stauungspapille  dadurch  entstünde,  daß  der  Sehnerv  am 
Ganalis  opticus  durch  Druck  blockiert  wird,  so  wäre  das  schwer  mit  dem 
über  lange  Zeit  normalen  Verhalten  der  Funktionen  zu  vereinigen. 

Ferner  ist  zu  erwähnen,  daß  Behrs  Theorie  zum  Teil  auf  dem  an- 
geblich typischen  Verhalten  der  Gesichtsfeldeinschränkung  beruht.  Im 
Abschnitt  »Funktionsstörung«  wurde  aber  dargelegt,  daß  hier  doch  immer- 
hin sehr  beträchtliche  Verschiedenheiten  vorkommen  können  und  daß 
jedenfalls  von  einem  wirklich  typischen  Verhalten  des  Gesichtsfeldes  nicht 
gesprochen  werden  kann,  ferner  daß  nach  Igersheimers  Untersuchungen 
konzentrische  Gesichtsfeldeinschränkung  nicht  beweist,  daß  die  peripheren 
Nervenbündel  außer  Funktion  gesetzt  sind. 

Endlich  sucht  Behr  durch  seine  Theorie  das  häufige  Fehlen  des  Schei- 
denhydrops  zu  erklären,  daß  derselbe  aber  in  60—70  %  der  Fälle  vorhanden 
ist,  erscheint  auffallend,  wenn  tatsächlich  nur  ganz  untergeordnete  Ver- 
bindungen zwischen  dem  Nerven  und  dem  Intervaginalraum  bestehen  und 
der  Flüssigkeitsstrom  in  demselben  vom  Gehirn  herkommt,  also  nach  Behr 
abgesperrt  ist.  'Jedenfalls  ist  es  näherliegend,  das  seltenere  Fehlen  eines 
Scheidenhydrops  durch  besondere  Verhältnisse  zu  erklären,  als  das  über- 
wiegend häufige  Vorhandensein   desselben  für  bedeutungslos   anzusehen. 

Liebrecht  (812)  fand  bei  einem  Fall  von  Schädelbruch,  der  nach 
5  Tagen  zum  Tode  führte,  das  Dach  der  Orbita  gebrochen  und  verschoben, 
den  Sehnerv  im  Kanal  zusammengepreßt  und  so  stark  gequetscht,  daß  eine 
tiefe  Furche  sichtbar  war,  dabei  war  die  Duralscheide  erhalten,  es  fehlte 
jede  Lymphstauung  und  die  Papille  war  normal.  Liebrecht  bezeichnet 
den  Fall  als  Prüfstein  für  Behrs  Theorie,  die  er  ablehnt. 
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Larsen  (Sil)  fand  bei  Turmschädel,  daß  eine  eitrige  Meningitis  durch 
die  freien  Sehnervenscheiden  sich  bis  zum  Bulbus  fortsetzte,  wo  sich  der 
Eiter  in  einer  Ampulle  angesammelt  hatte;  hier  war  also  eine  offene  Ver- 
bindung vorhanden,  was  allerdings  keinen  Beweis  gegen  Behr  abgeben 
kann,  da  er  ja  für  vorgeschrittenere  Fälle  von  Turmschädel  annimmt,  daß 
die  Blockierung  aufgehört  hat. 

Ein  weiterer  Beweisgrund  gegen  die  BehrscIic  Theorie,  den  ich  aller- 
dings vorläufig  nur  mit  größtem  Vorbehalt  anführen  möchte,  sind  die  von 
L.  Müller  mitgeteilten  therapeutischen  Erfolge  durch  Resektion  eines 
Stücks  der  Sehnervenscheide  in  der  Nähe  des  Bulbus.  Es  ist  klar,  daß 
diese  Operation  keinen  Erfolg  für  die  Stauungspapille  haben  kann,  wenn 
dieselbe  auf  einer  Absperrung  des  Lymphstroms  im  Canalis  opticus  beruht 
und  keine  Abflüsse  aus  dem  orbitalen  Sehnerven  in  den  Zwischenscheiden- 
raum  existieren.  Sollten  sich  diese  Angaben  von  Müller  allgemein  be- 
stätigen lassen,  so  wären  sie  meines  Erachtens  eine  unbedingte  Wider- 
legung der  BEHRSchen  Theorie. 

Ich  möchte  dringend  empfehlen,  daß  die  erwähnten  Experimente  mit 
Eingießung  von  Berlinerblaulösung  bei  frischer  Stauungspapille  einerseits, 
bei  Hirndrucksteigerung  ohne  Stauungspapille  andererseits  an  möglichst 
vielen  Stellen  ausgeführt  und  ihre  Ergebnisse  mitgeteilt  werden.  •  Ich  sehe 
einstweilen  kein  besseres  Mittel,  um  zur  Entscheidung  der  Frage  zu  ge- 
langen, ob  das  Freibleiben  oder  die  Absperrung  des  Scheidenraums  zum 
Zustandekommen  der  Stauungspapille  notwendig  ist.  Daß  so  verschiedene 
Verhältnisse  vorliegen  könnten,  um  das  Nebeneinanderbestehen  der  beiden 
Theorien  zu  ermöglichen,  wird  man  zwar  nicht  mit  Sicherheit  ausschließen, 
aber  doch  für  ungemein  wenig  wahrscheinlich  halten  dürfen.  Ich  neige 
einstweilen  mehr  dazu,  die  ScHiECKsche  Theorie  für  die  wahrscheinlichere 
zu  halten,  doch  bleibt  sie  vorläufig  eben  eine-Theorie,  und  die  Zukunft 
muß  erst  lehren,  ob  sie  das  Problem  wirklich  gelöst  hat.  Schieck  (935) 
hat  seine  Auffassung  neuerdings  noch  gestützt  durch  den  mit  der  Koeppe- 
schen  Methode  der  direkten  fokalen  Beleuchtung  des  Augenhintergrunds 
erbrachten  Nachweis,  daß  die  Limitans  vor  dem  Gefäßtrichter  tatsächlich 
blasenförmig  abgehoben  ist  und  daß  die  Gefäßscheiden  prall  aufgetrieben 
sind.  Auch  Koeppe  (934  a)  erklärt  auf  Grund  dieser  Beobachtungen  die 
Theorie  von  Schieck  für  sicher  erwiesen.  Daß  die  Experimente,  welche 
positive  Ergebnisse  hatten,  besser  mit  ihr  als  mit  der  BEHRSchen  zu  ver- 
einigen sind,  dürfte  kaum  zu  bestreiten  sein,  es  fragt  sich  allerdings,  ob 
diese  akuten  Drucksteigerungen  die  Verhältnisse  beim  Menschen  genügend 
nachahmen.  Ein  Umstand  spricht  mir  für  ihre  Übertragbarkeit,  nämlich 
das  Vorkommen  der  ganz  akut  eintretenden  Stauungspapille  nach  schweren 
Schädeltraumen  bei  stark  erhöhtem  Druck  und  Eindringen  von  reichlichem 


\Q(j  v.  Hippel,  Die  Krankheiten  des  Sehnerven. 

Blut  in  den  Zwischenscheidenraum.  Wenn  es  auch  nach  Liebrecht  bei 
solchen  Verletzungen  in  der  Regel  zu  langsamer  Entwicklung  der  Stau- 
ungspapille kommt,  so  sind  doch  von  anderen  (Kocher,  Dupuy-Dutemps 
u.  a.)  auch  Fälle  beobachtet,  wo  die  Stauungspapille  bereits  innerhalb  der 
ersten  12  Stunden  vorhanden  war.  Und  hier  bestand,  wie  das  Eindringen 
des  Blutes  beweist,  doch  sicher  freie  Kommunikation  der  Sehnervenscheiden. 

In  einem  Fall  von  Uhthoff  (371)  war  der  Beginn  der  Stauungspapille 
bereits  l1/2  Stunden  nach  dem  Trauma  festzustellen.  Für  solche  Fälle 
muß  meines  Erachtens  die  BEHRSche  Theorie  versagen. 

Schieck  schadet  seiner  Theorie,  wie  ich  glaube,  ohne  genügenden 
Grund  durch  die  positiv  unrichtige  Behauptung,  daß  bei  Stauungspapille 
regelmäßig  Hydrozephalus  vorhanden  sein  müsse,  dies  sei  eine  für  seine 
Theorie  notwendige  Forderung.  Ich  kann  nicht  einsehen,  warum  nicht 
erhöhter  intrakranieller  Druck  z.  B.  bei  Hirnschwellung  die  normale 
Flüssigkeit  in  der  Weise  in  den  Scheidenraum  soll  pressen  können,  daß  die 
nach  Schieck  notwendigen  Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der 
Stauungspapille  erfüllt  werden. 

Es  darf  auch  noch  daran  erinnert  werden,  daß  die  Auffassung,  ein 
Abschluß  der  Sehnervenscheiden  am  Kanal  verhindere  das  Zustande- 
kommen der  Stauungspapille,  nicht  bloß  eine  Annahme  ist.  Dupuy- 
Dutemps  (542)  hat  betont,  daß  die  Stauungspapille  bei  der  tuberkulösen 
Meningitis  selten  sei  und  dies  durch  eine  Verwachsung  der  Umhüllungs- 
häute erklärt.  Von  9  untersuchten  Fällen  wurde  tatsächlich  6  mal  dieser 
Befund  erhoben,  während  in  zweien,  wo  freie  Kommunikation  bestand, 
auch  Stauungspapille  vorhanden  war.  Ähnliche  Ausführungen  machen 
de  Lieto  Vollaro  (397)  und  Yamagouchi  (402)  für  die  verschiedenen 
Formen  eitriger  Meningitis. 

Auch  an  die  oben  erwähnten  Befunde  von  Paton  und  Holmes  sei 
nochmals  erinnert. 

Daß  bei  der  Stauungspapille  aus  intrakranieller  Ursache  der  Druck 
im  Schädelinnern  fast  immer  gesteigert  ist,  steht  fest.  Ob  Ausnahmen 
vorkommen,  könnte  nur  durch  allergenaueste  Untersuchungen  ermittelt 
werden.  Fehlen  anderer  Allgemeinsymptome  (Kopfschmerz  usw.)  ist  nicht 
entscheidend.  Die  Lumbalpunktion  kann  täuschen,  da  man  nicht  immer 
sicher  ist,  daß  freie  Kommunikation  besteht.  Der  Befund  bei  der  Eröff- 
nung des  Schädels  ist  jedenfalls  das  sicherste  Kennzeichen,  das  wir  besitzen. 

Daß  bei  den  Fällen  von  Stauungspapille  bei  Bluterkrankungen,  Arterio- 
sklerose u*nd  Nephritis  auch  intrakranielle  Drucksteigerungen  vorkommen, 
wurde  weiter  oben  erwähnt. 

Sehr  schwierig  ist  die  Beantwortung  der  Frage,  warum  nicht  selten 
bei  zweifelloser  Drucksteigerung  Stauungspapille  ausbleibt.     Ganz  falsch 
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ist  es  aber,  aus  solchen  Fällen  den  Rückschluß  zu  machen,  daß  die  Druck- 
erhöhung für  die  Stauungspapille  keine  oder  nur  untergeordnete  Bedeu- 
tung hat. 

Die  Erklärungsversuche  für  das  Ausbleiben  der  Stauungspapille  in 
diesen  Fällen  sind  bisher  nicht  genügend  sicher  bewiesen  (s.  oben).  Jeder 
solche  Fall,  der  zur  Sektion  kommt,  sollte  mittels  der  Injektionsmethode 
untersucht  werden.  Ob  damit  eine  Lösung  der  Frage  herbeigeführt  werden 
kann,  ist  fraglich,  immerhin  liegt  die  Möglichkeit  vor. 

Wenn  Wilbrand  und  Sänger  betonen,  daß  nach  Schädeltraumen 
Drucke  von  300— 400  mm  ohne  Stauungspapille  vorkommen,  so  kann  in 
solchen  Fällen  daran  gedacht  werden,  daß  die  Zeit  der  Druckerhöhung 
nicht  genügt  hat,  die  Stauungspapille  zur  Entwicklung  zu  bringen.  Wissen 
wir  doch,  daß  gerade  bei  Schädeltraumen  sehr  verschieden  lange  Zeit  ver- 
streichen kann,  bis  sie  entsteht  (Liebrecht).  Eventuell  kann  der  Tod 
vorher  eingetreten  sein,  in  anderen  Fällen  kann  sich  die  Drucksteigerung 
ausgleichen. 

Vorläufig  ist  jedenfalls  eine  allgemeingültige  Erklärung,  warum  trotz 
Drucksteigerung  Stauungspapille  ausbleiben  kann,  nicht  zu  geben. 

Die  Stauungspapille  bei  Schädelschüssen. 

§  55.  Bei  der  ungeheuren  Zahl  von  Schädelverletzungen  während  des 
Krieges  hat  sich  gezeigt,  daß  die  Stauungspapille  ungemein  häufig  vor- 
kommt. Ich  habe  über  dieses  Thema  auf  der  Heidelberger  Kriegstagung 
im  Januar  1916  referiert  und  einen  weiteren  Aufsatz  für  die  v.  Schjerneng- 
sche  Kriegschronik  in  den  Druck  gegeben.  Ich  muß  hier  besonders  auf 
die  letztere  Arbeit  hinweisen  und  mich  an  dieser  Stelle  darauf  beschränken, 
die  wichtigsten  Punkte  hervorzuheben. 

Unter  den  Ophthalmologen,  die  sich  auf  Grund  persönlicher  Erfahrung 
zu  der  Frage  geäußert  haben,  erwähne  ich:  Best  (887),  Birch-Hirschfeld 
(862),  Wessely  (882),  Fehr  (892),  Schreiber  (876),  v.  Szily  (877,  915), 
Löwenstein  und  Rychlik  (900),  Adam  (834),  Gilbert  (895),  Klauber 
(934),  Krauss  (944).  Von  den  Chirurgen:  Payr  (874,  905,  906),  Bor- 
chard  (888a  u.  b),  Krause  (925),  Brandes  (929).  Ich  habe  aus  der  enor- 
men chirurgischen  Literatur  über  die  Schädelverletzungen  natürlich  nur 
die  für  unser  Thema  wichtigsten  ausgewählt,  aber  von  vielen  anderen 
Kenntnis  genommen. 

Die  Stauungspapille  ist  bei  frischen  Schädelschüssen  ungemein  häufig. 
Best  sah  sie  unter  328  Fällen  etwa  132 mal  =  40%,  bis  zum  1.  VIII. 
1915  betrug  der  Prozentsatz  45,  später  sank  er  auf  25  %,  was  Best  durch 
die  bessere  chirurgische  Versorgung  erklärt.  Die  Zahlenangaben  der  an- 
deren Autoren  habe  ich   in   dem   erwähnten   Aufsatz   wiedergegeben,   sie 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    Bd.  VH.   Kap.  XB.  h 
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weichen  von  denen  Bests  nicht  grundsätzlich  ab.  Die  Engländer  hatten 
erheblich  höhere  Werte,  nach  Referaten  gab  Jessop  72  %,  Oliver  75  %, 
später  53%,  Lister  50  %  an.  Man  wird  daraus  auf  eine  bessere  Ver- 
sorgung durch  die  deutschen  Ärzte  schließen  dürfen. 

Best  beobachtete  keinen  Unterschied  in  der  Häufigkeit  je  nachdem 
der  vordere,  mittlere  oder  hintere  Teil  des  Schädels  getroffen  war,  während 
Klauber  bei  Verletzungen  des  Hinterkopfs  die  doppelte  Anzahl  fand. 
Im  allgemeinen  zeigen  die  Fälle  geringere  und  mittlere  Grade  von  Schwel- 
lungen, während  die  starken  Hervorragungen  weniger  oft  beobachtet 
werden.  Angaben  über  das  Sehvermögen  sind  naturgemäß  bei  frischen 
Verletzungen  oft  genug  nicht  zu  erhalten,  was  darüber  angegeben  ist,  habe 
ich  an  anderer  Stelle  zusammengestellt  und  möchte  hier  nur  hervorheben, 
daß,  so  weit  man  urteilen  kann,  in  der  übergroßen  Mehrzahl  der  Fälle  in 
den  Anfangsstadien  der  Papillenschwellung  keine  Sehstörung  vorhanden 
war,  wie  es  der  Stauungspapille  ja  eigentümlich  ist. 

Nun  haben  die  verschiedenen  Autoren  die  Befunde  nicht  gleichmäßig 
bezeichnet,  sondern  es  kommen  auch  hier  wieder  die  Ausdrücke  Stauungs- 
papille, Neuritis  optica,  Papillitis  und  Papillenödem  vor.  Zum  Teil  be- 
deutet die  Bezeichnung  Neuritis  optica  nichts  anderes,  als  daß  die  Schwellung 
gering  war,  also  im  UHTHOFFschen  Sinne.  Andererseits  sind  aber  auch 
einige  Autoren,  so  Gilbert,  Adam,  Löwenstein,  zum  Teil  auch  v.  Szily, 
der  Ansicht,  daß  es  sich  bei  den  infektiösen  Prozessen,  wie  sie  so  oft  nach 
Schußverletzungen  vorkommen,  um  echte  Entzündung  an  der  Papille 
handelt,  und  daß  die  reine  Stauungspapille  durch  Druck  nur  in  einem  Teil 
der  Fälle  vorliege.  Die  Bedingungen,  daß  sich  infektiöses  Material  dem 
Liquor  beimischt  und  dadurch  zu  Entzündungen  führen  kann,  sind  ja  bei 
dieser  Art  von  Verletzungen  zweifellos  häufig  gegeben.  Die  beobachteten 
Papillenschwellungen  finden  sich  so  gut  wie  niemals  bei  reinen  Weichteil- 
verletzungen, dagegen  häufig  bei  Prellschüssen  mit  Kompression  und 
Splitterung  der  Lamina  interna,  aber  ohne  Verletzung  der  Dura,  am  häu- 
figsten aber  bei  Mitverletzung  der  letzteren,  wobei  es  sowohl  zum  gut- 
artigen (relativ  aseptischen),  wie  malignen  (infizierten)  Gehirnvorfall  zu 
kommen  pflegt.  Ein  grundsätzlich  verschiedenes  Verhalten  der  Papille 
und  des  Sehvermögens  liegt  in  diesen  Gruppen  von  Fällen  nicht  vor,  wes- 
halb man  annehmen  darf,  daß  die  Papillenbefunde  in  der  Hauptsache  die 
gleiche  Ursache  haben.  Krauss  hat  bei  110  Kopfschüssen  ohne  Knochen- 
verletzung 10  mal  Stauungspapille,  4  mal  »entzündliche  Papillitis  «  gefunden. 
Bei  108  »Kopftrümmerschüssen«  waren  63  pathologische  Papillenbefunde 
vorhanden,  14  davon  zeigten  bei  der  Trepanation  intakte  Dura.  14  mal 
war  Stauungspapille  vorhanden,  41  mal  Papillitis,  bei  8  blieb  die  Diagnose 
zweifelhaft.     Krauss  hat  nicht  näher  mitgeteilt,  worauf  er  seine  Unter- 
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Scheidung  von  Stauungspapille  und  Papillitis  gründet,  was  eine  Stellung- 
nahme ausschließt;  wenn  aber  z.  B.  bei  intakter  Schädeldecke  innerhalb 
von  24—48  Stunden  »Papillitis«  auftrat,  so  kann  ich  diese  Diagnose  mangels 
näherer  Angaben  nicht  für  besonders  wahrscheinlich  halten.  Ich  bin  auf 
Grund  des  Studiums  der  erwähnten  Arbeiten  und  eigener  Beobachtungen 
zu  der  Überzeugung  gelangt,  daß  alle  Autoren  im  wesentlichen  die  gleichen 
Befunde  gesehen  haben,  die  sicher  in  der  weitaus  größten  Zahl  der  Fälle 
als  echte  Stauungspapille  zu  deuten  sind.  Der  Prüfstein  für  die  Richtig- 
keit dieser  Ansicht  ist  der  Nachweis,  daß  in  diesen  Fällen  intrakranielle 
Drucksteigerung  vorliegt.  Löwensteix  und  Rychlik  haben  die  Ansicht 
ausgesprochen,  daß  diese  in  den  Fällen,  wo  die  Dura  mitverletzt  ist,  nicht 
anzunehmen  sei,  da  das  Gehirn  sowie  etwa  mehr  produzierter  Liquor  die 
Möglichkeit  hätten,  durch  die  Schädelöffnung  auszuweichen,  so  daß  eine 
Drucksteigerung  ausgeglichen  würde. 

Betrachten  wir  zunächst  die  Fälle,  wo  die  Dura  unverletzt  ist,  aber 
Stauungspapille  besteht,  so  ist  hier  kein  Anlaß,  eine  Entzündung  anzu- 
nehmen. Das  Vorhandensein  von  Drucksteigerung  ist  dabei  aber  vielfach 
durch  Lumbalpunktion  sowie  durch  den  Befund  gespannter  Dura  bei  der 
chirurgischen  Wundversorgung  erwiesen.  Ursache  der  Durcksteigerung 
sind  entweder  subdurale  Blutungen  oder  arachnoideale  Zerreißungen  mit 
reichlicher  Ansammlung  von  Flüssigkeit  unter  der  Dura  wie  auch  in  den 
Ventrikeln.  Durch  Inzision  der  Dura  mit  Entleerung  der  vorhandenen 
Flüssigkeiten  an  der  Gehirnoberfläche  lassen  sich  die  Drucksteigerungen 
leicht  beseitigen,  oft  genug  geht  auch  die  Stauungspapille  in  kürzester  Zeit 
zurück,  wenn  richtige  chirurgische  Wundversorgung  mit  Entfernung 
etwaiger  auf  die  Dura  drückender  Knochensplitter  gemacht  wird.  Es 
scheint  mir  demnach  zweifellos,  daß  in  all  diesen  Fällen,  ganz  gleichgültig, 
ob  die  Schwellung  der  Papille  stark  oder  gering  ist,  echte  Stauungspapille 
vorliegt.  Ihre  Prognose  ist  im  ganzen  als  durchaus  günstig  zu  bezeichnen, 
wenn  die  heutzutage  selbstverständliche  Wundbehandlung  stattfindet. 

Wenn  die  Dura  mit  eröffnet  ist,  so  haben  wir  es  sowohl  mit  der  Ein- 
wirkung lokaler  Druckerhöhung  durch  Gewebsschwellung,  als  vor  allen 
Dingen  mit  der  Wirkung  vermehrter  Produktion  oder  verhinderten  Ab- 
flusses des  Liquors  zu  tun,  also  mit  den  Erscheinungen,  die  man  Meningitis 
serosa  traumatica  nennt,  die  Payr  am  eingehendsten  und  klarsten  dar- 
gestellt hat.  Wenn  nun  in  solchen  Fällen  Hirnprolaps  eintritt,  so  beweist 
dies  noch  durchaus  nicht,  daß  keine  Druckerhöhung  im  Schädelraum  vor- 
handen ist,  beziehungsweise  daß  sie  durch  den  Prolaps  kompensiert  wurde. 
Denn  es  ist  durch  zahlreiche  Lumbalpunktionen  sowie  den  Balkenstich 
einwandfrei  erwiesen,  daß  auch  bei  Tangential-  und  Steckschüssen  meist 
beträchtliche  Druckerhöhung  vorhanden  ist.     Sie  kann  aber  auch  fehlen, 
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und  so  sehen  wir  demgemäß  das  Vorhandensein  wie  das  Fehlen  von  Stau- 
ungspapille. Da  bei  septischen  Prozessen  in  der  Schädelhöhle  gleichfalls 
Meningitis  serosa  (sympathica  oder  comitans,  Payr)  vorhanden,  diese 
Flüssigkeit  im  allgemeinen  aber  steril  ist,  so  sind  auch  hier  die  Bedingungen 
für  das  Zustandekommen  von  Stauungspapille  durch  einfache  Druck- 
erhöhung gegeben,  ohne  daß  es  an  sich  notwendig  ist,  hier  eine  Entzündung 
der  Papille  durch  die  dem  Liquor  beigemischten  septischen  Produkte  an- 
zunehmen. 

Die  anatomischen  Befunde  Klaubers  an  solchem  Material  (Abszeß, 
eitrige  Enzephalitis,  Meningitis)  mit  Papillenschwellung  zeigen,  daß  der 
Papillenbefund  im  allgemeinen  dem  bei  Stauungspapille  aus  anderer  Ur- 
sache erhobenen  durchaus  gleicht.  Es  handelt  sich  um  ein  einfaches  Ödem. 
Die  entzündlichen  Veränderungen,  die  an  den  Scheiden  oder  auch  am 
Stamm  zur  Beobachtung  kamen,  waren  einerseits  außerordentlich  gering- 
fügig, andererseits  weist  Klauber  mit  Recht  darauf  hin,  daß  sie  erst  der 
Ausdruck  der  unmittelbar  vor  dem  Tod  hinzugetretenen  Meningitis  basalis 
seien,  also  mit  der  Entstehung  der  bereits  länger  vorhandenen  Stauungs- 
papille nichts  zu  tun  haben  könnten.  Auch  diese  Tatsache  weist  darauf  hin, 
daß  es  meist  die  gleichzeitige  Drucker höhung  ist,  welche  in  diesen  Fällen 
die  Stauungspapille  herbeiführt.  Damit  soll  aber  durchaus  nicht  in  Abrede 
gestellt  werden,  daß  auch  echte  Papillenentzündung  vorkommen  könnte, 
ich  kann  aber  nach  dem  vorliegenden  Material  nicht  angeben,  wie  oft  und 
in  welchen  Fällen  sie  vorhanden  war. 

Bei  den  Schädelschüssen  ohne  Duraverletzung  sowie  beim  sogenannten 
gutartigen  Prolaps  hat  die  Stauungspapille  keine  besonders  ungünstige 
Bedeutung  für  den  Ausgang  der  Verletzung.  Bei  dem  Prolaps  haben 
druckentlastende  Operationen,  von  denen  einige  die  Lumbalpunktion  be- 
vorzugen, während  Payr  den  Balkenstich  für  wirksamer  ansieht,  einen 
überaus  günstigen  Einfluß  auf  die  Stauungspapille,  die  sich  in  der  Regel 
prompt  zurückbildet.  Ganz  anders  liegen  die  Verhältnisse  beim  sogenannten 
malignen  Prolaps,  der  sich  klinisch  dadurch  auszeichnet,  daß  eine  einfache 
Druckentlastung  keine  dauernde  Rückbildung  bewirkt,  sondern  daß  diese 
nur  erfolgt,  wenn  es  gelingt,  den  Krankheitsherd  selber  unschädlich  zu 
machen.  Dies  ist  immer  ein  infektiöser  Prozeß  in  der  Tiefe  des  Gehirns, 
sei  es  Abszeß  oder  Enzephalitis.  Gelingt  es  diesen  Herden  chirurgisch 
beizukommen  und  sie  ausreichend  zu  dränieren,  so  kann  auch  die  Stau- 
ungspapille zurückgehen,  anderenfalls  tut  sie  es  in  der  Regel  nicht.  Diese 
Fälle  führen  meistens  durch  fortschreitende  Eiterung,  Durchbruch  nach 
dem  Ventrikelsystem  und  basale  Meningitis  zum  Tode.  Die  Stauungs- 
papille weist  hier  mit  auf  die  Schwere  und  Gefährlichkeit  des  Leidens  hin 
sowie  auf  die  unbedingte  Notwendigkeit  energischen  chirurgischen  Vorgehens. 
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Das  gleiche  gilt  für  die  nach  kürzerer  oder  längerer,  manchmal  sogar 
jahrelanger  Latenzzeit  auftretenden  schweren  Krankheitserscheinungen  bei 
Schädelverletzten,  wo  sich  dann  auch  die  Stauungspapille  einzustellen 
pflegt.  Auch  hier  ist  sie  ein  Signum  mali  ominis,  da  es  sich  meist  um 
Spätabszesse,  viel  seltener  um  Zysten  handelt.  Bemerkenswert  ist,  daß 
hier  nicht  selten  frühzeitig  hochgradige  Sehstörung  und  ausgesprochene 
Neigung  zu  rascher  Atrophie  besteht.  Auch  in  diesen  Fällen  ist  fast  immer 
ausgesprochene  Drucksteigerung  vorhanden. 

.Natürlich  ist  bei  ihnen  ganz  besonders  auch  an  die  Möglichkeit  zu 
denken,  daß  entzündliche  Prozesse,  eventuell  auch  toxische  Lähmungen 
der  Nervenfasern  (frühe  Erblindung  ,  mit  in  Betracht  kommen.  Es  ist 
aber  zu  betonen,  daß  Sehstörungen  auch  fehlen  können,  daß  ein  Abszeß 
lange  Zeit  völlig  latent  ohne  Krankheitssymptome,  ja  fieberlos  verlaufen 
kann,  und  daß  der  Liquor,  so  lange  basale  Meningitis  fehlt,  ganz  normale 
Beschaffenheit  zu  haben  pflegt.  Man  wird  deshalb  annehmen  dürfen,  daß 
auch  bei  der  Mehrzahl  dieser  Fälle  wirkliche  Stauungspapille  vorliegt,  die 
Differentialdiagnose  zwischen  Stauungspapille  und  Pa'pillitis  ist  aber  gewiß 
oft  nicht  mit  Sicherheit  zu  machen.  Praktische  Bedeutung  hat  das  freilich 
hier  nicht,  denn  das  Auftreten  von  Papillenschwellung  ist  in  solchen  Fällen 
ein  dringendes  Warnungssignal,  das  Anlaß  zur  sofortigen  Operation  gibt. 
Wenn  auf  Grund  der  Erfahrungen  der  Friedenspraxis  noch  jemand  Zweifel 
an  der  Bedeutung  der  druckentlastenden  Operationen  für  die  Behandlung 
der  Stauungspapille  gehabt  haben  sollte,  so  müssen  die  Kriegserfahrungen 
diese  wohl  endgültig  beseitigt  haben.  In  theoretischer  Hinsicht  sind  die 
letzteren  eine  Bestätigung  für  die  mechanische  Bedingtheit  der  Stauungs- 
papille, daß  eine  bestimmte  Theorie  durch  sie  bewiesen  oder  widerlegt 
würde,  kann  ich  aber  nicht  finden. 

Die  Prognose  ist  nach  den  vorstehenden  Ausführungen  eine  relativ 
günstige.  Die  Methoden  der  Behandlung  sind  in  der  Hauptsache  rein 
chirurgische:  exakteste  Wundversorgung  bei  frischen  Verletzungen,  weiter 
die  Lumbalpunktion  und  der  Balkenstich,  gelegentlich  auch  die  Inzision 
der  Dura  bei  Hydrocephalus  externus  und  Hämatomen,  bei  dem  malignen 
Prolaps  und  den  Spätabszessen  der  Versuch,  sie  aufzufinden,  zu  entleeren 
und  möglichst  gründlich  zu  drainieren. 
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Papillitis  (Eiitzündiingspapille). 

§  56.  Obwohl  im  vorigen  Abschnitt  der  Begriff  Papillitis  bereits  viel- 
fach nicht  nur  Erwähnung  gefunden  hat,  sondern  auch  in  seiner  Gegensätz- 
lichkeit zur  Stauungspapille  genauer  besprochen  und  in  der  Differential- 
diagnose vielfach  herausgearbeitet  worden  ist,  erscheint  es  doch  aus  Gründen 
der  übersichtlichen  Darstellung  notwendig,  ihm  einen  besonderen  Abschnitt 
anzuweisen.  Er  wird  aber  in  viel  knapperer  Form  besprochen  werden 
können.  Letzteres  auch  schon  aus  dem  Grunde,  weil  die  Papillitis 
in  dem  Sinn,  wie  ich  sie  verstehe,  in  der  überwiegenden  Mehr- 
zahl der  Fälle  nur  eine  Teilerscheinung,  nämlich  der  ophthal- 
moskopisch sichtbare  Ausdruck  viel  ausgedehnterer  Entzün- 
dungsprozesse am  Sehnerven  und  seinen  Scheiden  ist.  Deshalb 
muß  sie  in  den  folgenden  Abschnitten  noch  mehrfach  als  Begleitsymptom 
Erwähnung  finden.  Für  das,  was  ich  Papillitis  nenne,  ist  der  Ausdruck: 
Neuritis  optica  nicht  passend.  Nach  meiner  Ansicht  sollte  er  für  einen 
Augenspiegelbefund  in  der  wissenschaftlichen  Literatur  überhaupt 
nicht  mehr  gebraucht  werden,  weil  er  ungerechtfertigt  und  entbehrlich  ist. 
Was  bisher  so  genannt  wird,  ist  entweder  Stauungspapille  oder  Papillitis. 
Da  diese  beiden,  wie  ausführlich  dargelegt  wurde,  grundsätzlich  zu  unter- 
scheiden sind,  ja  in  mancher  Hinsicht  Gegensätze  darstellen,  so  ergibt  sich, 
daß  der  Ausdruck  Neuritis  optica  im  UHTHOFFschen  Sinn  in  gleicher  Weise 
angewendet  wird   für   zwei  total  verschiedene    Krankheitsprozesse.      Daß 
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dies  nullt  zweckmäßig  sein  kann,  scheinl  mir  auf  der  Hand  zu  liegen. 
Die  beiden  Bezeichnungen  Stauungspapille  und  Papillitis,  beziehungsweise 
Papilloretinitis,  genügen  vollständig,  um  alle  vorkommenden  Befunde  zu 
bezeichnen.  Die  wirkliche  Neuritis  optica,  d.  li.  die  Entzündung  des  Seh- 
nerven st  am  ms,  hat  überhaupl  keinen  eigentlichen  ophthalmoskopischen 
Befund,  sie  kann  sogar  wie  bekannt,  in  ihren  schwersten  Formen  zunächst 
ohne  jede  Veränderung  auftreten,  und  wenn  in  ihrem  Verlauf  das  nurmale 
Aussehen  der  Papille  sich  ändert,  so  kommt  entweder  das  Bild  der  Ent- 
zündung, d.  h.  der  Papillitis,  mit  anschließender  papillitischer  Atrophie 
oder  das  der  einfachen  Atrophie  zum  Vorschein.  Die  gleichen  Gründe  hat 
ja  schon  Leber  in  der  ersten  Auflage  dieses  Buches  geltend  gemacht,  als 
er  den  Ausdruck  Papillitis  einführte:  »Es  kann  vielmehr  eine  hochgradige 
Entzündung  der  Papille  vorhanden  sein  ohne  Entzündung  des  Sehnerven- 
stamms oder  umgekehrt.  Wird  für  beides  der  Ausdruck  Neuritis  optica 
gebraucht,  so  kann  dies  leicht  zu  Mißverständnissen  führen,  weshalb  man 
auch  schon  die  Entzündung  der  Papille  als  Neuritis  intraoeularis  unter- 
schieden hat.«  Letzterer  Ausdruck,  der  wenigstens  nicht  prinzipiell  un- 
richtig wäre,  hat  sich  offenbar  wegen  der  Umständlichkeit  nicht  einge- 
bürgert, sondern  bis  heute  ist  wohl  wesentlich  nach  dem  Vorgang  von 
Uhthoff  der  Begriff  der  einfachen,  nicht  prominenten  Neuritis  optica 
in  der  Literatur  gang  und  gäbe,  während  andererseits  der  seltener  ver- 
wendete Ausdruck  Papillitis  für  Stauungspapille  und  entzündliche  Pro- 
zesse durcheinander  gebraucht  wird.  Der  Grund  für  dies  Beharren  ist 
wohl  der  gleiche,  der  Uhthoff  zu  der  Ansicht  geführt  hat,  daß  erst  Schwel- 
lungen der  Papille  von  2  und  mehr  Dioptrien  zur  Bezeichnung  Stauungs- 
papille berechtigen,  und  daß  man  aus  ihrem  Vorhandensein  ganz  andere 
Schlüsse  bezüglich  des  Grundleidens  zu  ziehen  hat,  als  wenn  die  Schwellung 
geringer  ist.  Ich  muß  daher  an  dieser  Stelle  nochmals  auf  die  im  vorigen 
Abschnitt  bereits  gegebenen  Erörterungen  verweisen,  die  mich  zu  einer 
Ablehnung  dieses  Standpunkts  veranlassen. 

§57.  Ophthalmoskopische  Befunde:  Es  ist  vielleicht  zweckmäßig, 
die  Schilderung  voranzustellen,  die  Behr  (30)  auf  Grund  seiner  Unter- 
suchungen mit  dem  binokularen  Spiegel  gegeben  hat.  Ich  verweise  dabei  auf 
seine  wörtlich  zitierte  Schilderung  der  beginnenden  Stauungspapille  im  vorigen 
Abschnitt.  »Niemals  beginnt  die  Papillitis  mit  einer  glasig  durchschei- 
nenden Anschwellung,  hier  steht  die  Trübung  des  Papillengewebes  durch- 
aus im  Vordergrund.  Sie  beschränkt  sich  außerdem  nicht  auf  umschriebene 
Bezirke,  sondern  umfaßt  regelmäßig,  wrenn  auch  in  verschiedener  Intensität, 
den  ganzen  Papillendurchmesser.  Der  Reflex  der  sklero-chorioidealen  Be- 
grenzung des  Foramen  sclerae  verschleiert  sich  daher  bereits  in  den  ersten 
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Stadien  der  Hyperämie.  Ebenso  frühzeitig  pflegt  auch  der  Gefäßtrichter 
mehr  oder  weniger  vollständig  zu  verstreichen  zu  einer  Zeit,  in  welcher 
die  Anschwellung  der  Papille  noch  recht  gering  ist.  Die  Lamina  cribrosa 
wird  unsichtbar.  Die  aus  ihr  hervortretenden  Gefäße  werden  stellenweise 
durch  getrübtes,   leicht   geschwollenes   Nervenfasergewebe  überlagert  und 


Fig.  23. 


Papillitis  mit  zahlreichen  Blutungen  bei  Lues  cerebri. 


infolgedessen  über  kürzere  oder  längere  Strecken  verschleiert  oder  ganz 
unsichtbar.  Auch  auf  der  Oberfläche  der  Papille  hüllt  das  getrübte  Gewebe 
die  Gefäße  zum  Teil  ein.  Gerade  diese  Ungleichmäßigkeit  in  der  Sichtbar- 
keit der  Gefäße  ist  ein  untrügliches  Zeichen  für  die  entzündliche  Grund- 
lage der  Papillenschwellung.  Vielfach  sieht  man  an  ihnen  frühzeitig  eine 
weißliche  Einscheidung  als  Zeichen  entzündlicher  Veränderungen  in  den 
perivaskulären  Lymphräumen.  Entwickelt  sich  eine  Schwellung  des  Pa- 
pillengewebes,  so  erfolgt  sie  gewöhnlich  gleichmäßig  an  allen  Stellen,  ins- 
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besondere  fehlt  der  Unterschied  zwischen  der  temporalen  Hälfte  und  den 
übrigen  Bezirken.«  Dieser  Schilderung,  die  von  einer  möglichst  scharfen 
Gegenüberstellung  der  Stauungspapille  und  der  Papillitis  ihren  Ausgang 
nimmt,  ist  noch  ergänzend  hinzuzufügen,  daß  bei  der  Papillitis  die  Farbe 
der  Papille  verändert  ist,  entweder  im  Sinn  einer  allgemeinen  stärkeren 
Rötung  oder  eines  mehr  grauroten  Farbentons,  daß  aber  auch  weißliche 
diffuse  Trübungen  oder  Einlagerungen  in  Form  kleinerer  und  größerer 
Flecke,  sowie  Blutungen,  manchmal  in  sehr  erheblicher  Menge,  vorkommen. 
Die  Venen  sind  ausgedehnt  und  geschlängelt,  die  Arterien  erheblich  ver- 
engert. Die  Schwellung  kann  sehr  unbedeutend  sein,  im  Anfang  auch 
nahezu  fehlen.  Immerhin  lehrt  der  binokulare  Augenspiegel,  daß  mäßige 
Erhebungen  über  das  Niveau  die  Regel  darstellen. 

Wenn  ich  den  BEHRSchen  Ausführungen  im  allgemeinen  auch  durch- 
aus beipflichte,  so  scheint  es  mir  doch  erforderlich  zu  betonen,  daß  die 
von  ihm  so  gut  hervorgehobenen  ophthalmoskopischen  Unterschiede  zwi- 
schen Stauungspapille  und  Papillitis  keine  allgemeine  durchgreifende  Be- 
deutung haben,  und  daß  die  Fälle  gar  nicht  so  selten  sind,  wo  es  allein 
auf  Grund  des  ophthalmoskopischen  Befundes  gar  nicht  mög- 
lich ist,  eine  sichere  Unterscheidung  zwischen  beiden  Krank- 
heitszuständen  zu  treffen,  auch  wenn  man  binokular  untersucht  und 
Behrs  Merkmale  berücksichtigt.  Das  liegt  daran,  daß  die  von  ihm  für 
die  Stauungspapille  angegebenen  Kennzeichen,  wie  schon  im  vorigen  Ab- 
schnitt ausgeführt  wurde,  nicht  durchweg  zutreffen,  und  daß  andererseits 
bei  der  Papillitis,  wie  ganz  besonders  hervorzuheben  ist,  sehr  bedeutende 
Grade  von  Schwellung,  weit  mehr  als  von  2  D  durchaus  nicht  besonders 
selten  zur  Beobachtung  kommen.  Ja  es  können  dabei  die  höchsten  Grade 
der  Schwellung  auftreten,  wie  das  Beispiel  der  sogenannten  Neurorezidive 
besonders  deutlich  zeigt.  Es  ist  deshalb  geradeso  fehlerhaft,  die  Diagnose 
der  Papillitis  allein  auf  den  ophthalmoskopischen  Befund  aufzubauen  wie 
die  der  Stauungspapille1). 

Im  Verlauf  der  Papillitis  ändert  sich  das  Bild.  Je  nach  der  Schwere 
des  Krankheitsprozesses  geht  sie  in  kürzerer  oder  längerer  Zeit  zurück. 
Die  Trübung  vermindert  sich,  Blutungen  und  weiße  Flecke  verschwanden, 
die  Schwellung  nimmt  ab,  eine  gewisse  Unscharfe  der  Papillenränder  pflegt 
zurückzubleiben,  die  manchmal  sehr  geringfügig,  manchmal  aber  sehr 
deutlich  ist.  Vor  allen  Dingen  ist  aber  von  großer  Wichtigkeit,  daß  auch 
da,   wo   es   zu   einer   Wiederherstellung  der   Funktionen   kommt,    in    der 


\)  Behr  schreibt  übrigens  in  einer  späteren  Arbeit  (34):  > finden  wir  daher  bei 
derartigen  monosymptomatischen  Papillenveränderungen,  bei  denen  an  sich  die 
Differentialdiagnose  Stauungspapille  oder  Entzündungspapille  in  suspenso  bleiben 
muß  usw.«  Daraus  geht  jedenfalls  hervor,  daß  auch  er  die  ophthalmoskopische 
Differentialdiagnose  nicht  für  eindeutig  hält. 
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großen  Mehrzahl  der  Fälle,  auch  wenn  das  Leiden  nur  kurze 
Zeit  bestanden  hat,  eine  Entfärbung  der  Papille  zurückbleibt, 
die  entweder  nur  die  temporale  Hälfte  oder  aber  die  Papille 
im  ganzen  betrifft.  Die  weißliche  Farbe,  die  das  Papillengewebe  dabei 
annimmt,  ist  in  der  Regel  nicht  so  klar  wie  bei  der  reinen  einfachen  Atro- 
phie, sondern  hat  ein  etwas  verwaschenes  Aussehen,  und  vor  allen  Dingen 
bleibt  die  unscharfe  Begrenzung  der  Ränder  bestehen,  die  diese  papillitische 
Atrophie  von  anderen  unterscheidet.  In  diesem  Stadium  ist  sie  meist 
nicht  zu  unterscheiden  von  derjenigen  nach  spontan  mit  Atrophie  zurück- 
gegangener Stauungspapille.  Die  Gefäße  zeigen  dabei  häufig  weiße  Be- 
gleitstreifen und  bleiben  enger  als  in  der  Norm.  Nicht  selten  ist  eine  stär- 
kere Beteiligung  der  Netzhaut,  besonders  auch  in  Form  einer  Sternfigur 
in  der  Makula. 

Es  ist  noch  von  Wichtigkeit,  darauf  hinzuweisen,  daß  wir  bei  Papillitis 
gar  nicht  selten,  vielleicht  sogar  häufiger  als  bisher  bekannt  ist,  eine  Be- 
teiligung des  Glaskörpers  in  seinen  tieferen  Schichten  haben.  Für  die 
luetische  Papillitis  hebt  dies  z.  B.  Igersheimer  (36)  in  seinem  Buch  be- 
sonders hervor.  Hirschberg  (1)  gibt  an,  daß  man  klinisch  gummöse  Neu- 
bildungen am  Sehnerven  hinter  dem  Augapfel  diagnostizieren  könne  aus 
folgendem  Befund:  Stärkste  einseitige  Stauungspapille  mit  starker  Trübung 
des  Sehnerveneintritts  sowie  der  benachbarten  Netzhautzone  und  mit 
fetzigen  Trübungen,  die  in  den  Glaskörper  hineinragen.  Dabei  ist  die  Seh- 
kraft des  Auges  vernichtet.  Die  Behandlung  gibt  aber  glänzende  Erfolge. 
Zweifellos  handelt  es  sich  hier  nicht  um  Stauungspapille,  sondern  um  Pa- 
pillitis, ich  führe  die  Beobachtung  hier  an  wegen  der  Mitbeteiligung  des 
Glaskörpers.  Koeppe  (38)  hat  mit  seiner  Methode  nachgewiesen,  daß  bei 
der  Papillitis  frühzeitig  weiße  Blutkörperchen  im  Glaskörper  auftreten, 
während  er  bei  der  Stauungspapille  entweder  ganz  normal  ist  oder  nur 
rote  Blutkörperchen  enthält. 

Während  die  Stauungspapille  fast  immer  doppelseitig  ist,  finden  wir 
die  Papillitis  auch  sehr  oft  nur  an  einem  Auge,  und  gerade  diese  Einseitig- 
keit ist  differentialdiagnostisch  in  zweifelhaften  Fällen  mit  zu  verwerten. 

§58.  Sehstörung:  Währendwirfür  die  unkomplizierte  Stauungspapille 
bei  chronischem  Hirndruck  feststellen  konnten,  daß  im  Frühstadium  Seh- 
störung vollständig  fehlt,  liegen  die  Verhältnisse  für  die  Papillitis  anders, 
und  es  zeigt  sich  hier  schon,  daß  der  Begriff  Papillitis,  den  wir  im  Gegen- 
satz zur  Stauungspapille  aufstellen  mußten,  kein  einheitliches  Krankheits- 
bild darstellt.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  dabei  das  Fehlen  von 
Sehstörung  die  Ausnahme,  das  Vorhandensein  die  Regel  ist.  Auch  über 
die  Art   der   letzteren  lassen   sich   hier   keine   allgemeingültigen  Angaben 
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machen.  Gewöhnlich  tritt  sie  rasch  ein  und  erreicht  höhere  Grade  bis  zur 
akuten  Erblindung.  Das  Verhalten  auf  beiden  Augen  kann  erhebliche 
Verschiedenheiten  aufweisen.  Auch  bezüglich  der  Gesichtsfeldstörung  läßt 
sich  kein  allgemeingültiger  Typus  aufstellen,  wenn  auch  verhältnismäßig 
oft  zentrales  Skotom  zur  Beobachtung  kommt.  Auch  Ringskotom  kann 
gefunden  werden.  Der  Grund  für  dieses  ungleichmäßige  Verhalten  wird 
weiter  unten  noch  genauer  erörtert  werden.  Hier  genügt  es,  zu  sagen,  daß 
die  Sehstörung  eben  sehr  oft  nicht  durch  die  Entzündung  der  Papillen- 
substanz  hervorgerufen  wird,  sondern  durch  die  des  Sehnervenstamms, 
von  der  sie  nur  eine  Teilerscheinung  bildet,  und  daß  es  natürlich  von  dem 
Sitz  und  der  Ausdehnung  der  Entzündungsprozesse  im  Stamm  abhängt, 
in  welcher  Ausdehnung  und  an  welcher  Stelle  die  Leitung  unterbrochen 
wird.  Selbstverständlich  kann  es  aber  auch  Fälle  geben,  wo  die  Entzün- 
dung des  Papillengewebes  selber  in  erster  Linie  für  die  Natur  und  den  Grad 
der  Sehstörung  maßgebend  ist,  klinisch  wird  sich  dies  aber  so  gut  wie  nie- 
mals mit  Sicherheit  entscheiden  lassen.  Wichtige  Aufschlüsse  kann  die 
Untersuchung  des  Lichtsinns  mit  Hilfe  des  Adaptometers  geben.  Behr  (34) 
hat  betont,  daß  sich  bei  einer  frischen  Entzündung  immer  herabgesetzte 
Adaptometerwerte  nachweisen  lassen,  wrährend  sie  bei  der  Stauungspapille 
normal  sind.  Die  Untersuchungen  von  Igersheimer  (37)  an  dem  Material 
meiner  Klinik,  die  zum  Teil  schon  vor  einer  Reihe  von  Jahren  angestellt 
wurden,  führen  insofern  zu  einer  Bestätigung  der  Angaben  Behrs,  als 
auch  er  meistens  bei  frischer  Entzündung  herabgesetzte,  bei  frischer 
Stauungspapille  normale  Werte  fand.  Es  gibt  aber  auch  auf  beiden  Ge- 
bieten Ausnahmen,  so  daß  man  nicht  berechtigt  ist,  von  einem  gesetz- 
mäßigen Verhalten  zu  sprechen. 

§  59.  Dieselben  Verschiedenheiten,  wie  sie  für  den  Grad  der  Sehstörung 
angegeben  wurden,  gelten  bezüglich  des  Verlaufs  der  Erkrankung,  und 
zwar  aus  den  nämlichen  Gründen.  Eine  Papillitis  mit  hochgradiger  Seh- 
störung kann  sehr  rasch  in  Tagen  oder  wenigen  Wochen  wieder  zurück- 
gehen unter  vollständiger  Herstellung  der  Funktionen.  In  anderen  Fällen 
stellt  sie  ein  überaus  langwieriges  Leiden  dar,  das  schließlich  mit  Hinter- 
lassung von  Erblindung  oder  hochgradiger  dauernder  Sehstörung  in  ophthal- 
moskopisch sichtbare  Atrophie  der  Papille  übergeht.  Bei  diesem  grund- 
verschiedenen Verhalten  der  Verlaufsweise  ist  die  Stellung  einer  Prognose 
und  die  Festsetzung  eines  Heilplans  daher  nur  möglich,  wenn  man  sich 
darüber  klar  ist,  welche  Ursachen  zu  einer  Papillitis  führen  können,  und 
welche  anatomischen  Veränderungen  dabei  am  Sehnervenkopf  und  vor 
allen  Dingen  am  ganzen  Sehnervenstamm  vorkommen  oder  nach  Lage  der 
Sache  auf  Grund  der  klinischen  Erscheinungen  zu  vermuten  sind.     Ein 

Handbuch  der  Augenheilkunde.    2.  Aufl.    Bd.  VII.    Kap.  XB.  U 


210  v-  Hippel,  Die  Krankheiten  des  Sehnerven. 

großer  Teil  der  hierbei  in  Betracht  kommenden  Fragen  ist  schon  im 
Abschnitt  Stauungspapille  unter  Diagnose  behandelt  worden,  und  es 
braucht  daher  hier  nur  in  Kürze  darauf  eingegangen  zu  werden,  zu- 
mal eine  Reihe  von  Punkten  erst  im  folgenden  Abschnitt  (Entzündung 
der  Sehnervenscheiden  und  entzündliche  Erkrankungen  des  Sehnerven- 
stamms) Besprechung  finden  muß.  Zunächst  möchte  ich  meiner  Über- 
zeugung Ausdruck  geben,  daß  die  Hirntumoren  im  allgemeinen  nicht  zu 
Papillitis  führen;  auch  dies  wurde  schon  im  vorigen  Abschnitt  berührt. 
Im  einzelnen  lassen  sich  allerdings  heutzutage  noch  keine  vollgültigen 
Beweise  erbringen,  wenn  man  aber  nach  den  im  Abschnitt  Stauungspapille 
betonten  Gesichtspunkten  künftig  bei  der  Diagnosenstellung  vorgeht,  so 
glaube  ich  bestimmt,  daß  sich  herausstellen  wird,  daß  die  Fälle,  die  Uht- 
hoff  als  nicht  prominente  Neuritis  optica  bei  Tumoren  führt,  zur  Stau- 
ungspapille gehören  und  sich  auch  meistens  als  solche  diagnostizieren  lassen 
werden.  Diese  Ansicht  wird  auch  durchaus  nicht  widerlegt  durch  die  Tat- 
sache, daß  man  anatomisch  entzündliche  Veränderungen  an  den  Papillen 
bei  vielen  Fällen  von  Hirntumoren  nachgewiesen  hat,  denn  es  kommt 
darauf  an,  welches  Stadium  des  Krankheitsprozesses  diesen  Untersuchungen 
zugrunde  lag,  und  ich  schließe  mich  Schieck  vollständig  an,  wenn  er  nach- 
drücklich betont,  daß  nur  Frühstadien  in  dieser  Hinsicht  Beweiskraft 
haben.  Auch  für  die  übrigen  zu  Drucksteigerung  führenden  intrakraniellen 
Krankheitsprozesse  dürfte  im  allgemeinen  zutreffen,  daß  sie  zu  Stauungs- 
papille führen,  indessen  steht  bei  vielen  derselben  die  Möglichkeit,  daß  ein 
entzündlicher  Prozeß  oder  wenigstens  ein  rein  entzündliches  Ödem  vor- 
liegt, mit  zur  Erörterung,  und  es  wurde  bereits  im  vorigen  Abschnitt  dar- 
auf hingewiesen,  daß  Stauungspapille  und  Papillitis  sich  eventuell  kom- 
binieren können,  so  daß  gewissen  Fällen  bei  der  klinischen  Untersuchung 
eine  erhebliche  Unsicherheit  anhaftet.  Für  diese  schwierigen  Fälle  läßt 
sich  kurz  sagen:  Das  ophthalmoskopische  Bild  der  Entzündungs- 
papille  (Behe)  mit  frühzeitiger  starker  Sehstörung,  vor  allen 
Dingen  aber  mi.t  normalem  Lumbaidruck  —  auf  diesen  letzten 
Faktor  möchte  ich  den  größten  Nachdruck  legen  — ,  spricht 
für  Papillitis  und  gegen  Stauungspapille.  Ich  sage  ausdrücklich, 
es  spricht  für,  und  nicht,  es  beweist  unbedingt.  Je  genauer  man  diesen 
Verhältnissen  seine  Aufmerksamkeit  zuwendet,  desto  mehr  überzeugt  man 
sich,  daß  die  diagnostischen  Schwierigkeiten  in  einzelnen  Fällen,  selbst 
wenn  man  das  Krankheitsbild  mit  seinem  ganzen  Verlauf  vor  sich  hat, 
gelegentlich  nahezu  unüberwindlich  sein  können,  und  daß  man  sich  vor 
zu  großem  Schematisieren  zu  hüten  hat. 
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§  60.  Theoretisch  läßt  sich  das  Bild  der  Papillitis  zustande  gekommen 
denken  unter  folgenden  Voraussetzungen: 

1.  Auf  dem  Wege  der  Blutbahn  können  Krankheitserreger  ihren  Weg 
in  die  Papille  finden,  sich  hier  lokalisieren  und  eine  Entzündung  hervor- 
rufen. 

2.  Entzündungsprozesse,  welche  sich  im  Sehnervenscheiden- 
raum  abspielen,  infolge  Eindringens  von  Mikroorganismen  in  denselben, 
können  als  Fernwirkung  an  der  Papille  ein  entzündliches  Ödem,  eventuell 
auch  chemotaktisch  Einwanderung  von  Lympho-  oder  Leukozyten  hervor- 
rufen oder  durch  Übergreifen  auf  das  piale  Stützgewebe  die  Papille  direkt 
in  Entzündung  versetzen. 

3.  Ein  entzündlicher  Prozeß  im  Sehnervenstamm,  der  in  einiger 
Entfernung  von  der  Papille  seinen  Sitz  hat,  kann  durch  Fernwirkung  die 
gleichen  Veränderungen  machen  oder  in  direkter  Kontinuität  bis  zur  Pa- 
pille fortschreiten. 

4.  Die  zirkulierenden  toxischen  Substanzen  können  sich  in  der  Papille 
lokalisieren  und  sie  zur  Entzündung  bringen. 

5.  Entzündliche  Prozesse,  die  sich  im  Bulbus  selbst,  sei  es  im  vorderen 
Abschnitt  oder  auch  eventuell  in  der  Aderhaut  nahe  dem  Sehnerveneintritt, 
abspielen,  können  gleichfalls  auf  chemotaktischem  Wege  die  Papille  zur 
Entzündung  bringen. 

6.  Ebenso  eitrige  Entzündungen  im  Orbitalgewebe,  wobei  nicht  ein- 
mal erforderlich  ist,  daß  die  Sehnervenscheiden  direkt  mitbeteiligt  sind. 

7.  Stärkere  Gefäßerkrankungen  vermögen  ein  wenigstens  ophthalmo- 
skopisch gleich  aussehendes  Krankheitsbild  hervorzurufen,  wenn  es  auch 
fraglich  ist,  ob  dies  im  anatomischen  Sinn  dem  eigentlichen  Entzündungs- 
prozeß gleichzustellen  ist. 

Als  Beispiel  einer  selbständigen  Papillitis  durch  direkte  Metastase 
wäre  der  Fall  von  W.  Reis  (12)  anzuführen,  der  deshalb  besonderes  Inter- 
esse verdient,  weil  er  anatomisch  untersucht  und  ein  Abszeß  in  der  Lamina 
cribrosa  mit  Kokken  nachgewiesen  werden  konnte.  Allerdings  bestand 
gleichzeitig  eine  Orbitalphlegmone,  aber  die  Sehnervenscheiden  waren  frei. 
Eine  ophthalmoskopische  Untersuchung  hatte  wegen  Medientrübung  nicht 
mehr  stattfinden  können,  wäre  sie  möglich  gewesen,  so  hätte  man  hoch- 
gradige Papillitis  gesehen,  die  in  diesem  Fall  sicher  durch  den  Abszeß  im 
wesentlichen  bedingt  gewesen  wäre.  Ähnlich  lag  der  Fall  von  Holmes 
Spicer  (16),  während  in  dem  von  v.  Hofmann  (2)  mitgeteilten  und  als 
Stauungspapille  bezeichneten  bei  der  operativen  Eröffnung  der  Sehnerven- 
scheide sich  Eiter  entleerte.  Auf  die  Möglichkeit  des  Entstehens  leichter 
Papillitis  durch  bakterielle  Embolien  hat  Michel  (3)  hingewiesen. 
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Schon  weniger  sicher  sind  als  isolierte  Papillitis  die  sogenannten 
Neurorezidive  nach  ungenügender  Salvarsanbehandlung  anzusprechen, 
wenn  auch  ophthalmoskopisch  der  Papillenbefund  ganz  im  Vordergrund 
steht  und,  wie  Leber  hervorhebt,  die  Glaskörpertrübungen  und  die  öfters 
vorhandene  Iritis  die  Deutung  einer  intraokularen  Erkrankung  —  nicht 
einer  solchen  des  Nervenstamms  —  nahelegen.  Wir  wissen  aber  bei  diesen 
Bildern  bisher  doch  nicht,  wie  sich  der  Sehnerv  weiter  rückwärts  verhält, 
denn  wir  haben  keine  anatomischen  Befunde.  Die  bei  der  Lumbalpunktion 
nachweisbare  Lymphozytose  usw.  spricht  für  ausgedehnte  luetische  Menin- 
gitis. Aber  die  Mächtigkeit  der  Papillenschwellung  in  Verbindung  mit  der 
akuten  Sehstörung  spricht  jedenfalls  dafür,  daß  sich  der  Hauptprozeß  am 
periphersten  Ende  des  Optikus  abspielt.  Immerhin  weist  die  häufige  Be- 
obachtung zentraler  Skotome  auf  wahrscheinliche  Mitbeteiligung  des 
Stammes  hin.  Die  Beobachtungen  'dieser  Art  sind  ziemlich  zahlreich. 
Leber  hat  auf  S.  756  ff.  schon  Näheres  darüber  mitgeteilt  und  eine  Anzahl 
von  Literaturangaben  gemacht. 

Igersheimer  hat  in  seinem  Buch  einige  in  meiner  Klinik  behandelte 
Fälle  angeführt.  Die  Erkrankung  tritt  häufiger  einseitig  als  doppelseitig 
auf,  und  zwar  meistens  einige  Wochen  nach  der  letzten  Injektion.  Papille 
und  angrenzende  Netzhaut  sind  mehr  oder  minder  stark,  manchmal  in  ganz 
kolossalem  Grade  geschwollen,  das  Gewebe  getrübt,  von  Blutungen  und 
weißen  Flecken  durchsetzt,  die  Gefäße  teilweise  unsichtbar,  die  Netzhaut 
ist  nicht  selten  in  Gestalt  einer  Sternfigur  in  der  Makula  beteiligt.  Die 
Höhe  der  Schwellung  hat  z.  B.  Vollert(25)  veranlaßt,  in  seinen  Fällen  von 
hochgradigster  Stauungspapille  zu  sprechen.  Ebenso  Fejer  (24).  Flem- 
ming  (23)  sah  eine  einseitige  »Stauungspapille «  6  Wochen  nach  einer  Sal- 
varsaninjektion.  Deutung  wi'e  oben.  Während  man  anfangs  diese  Be- 
funde als  neurotrope  Wirkung  des  Salvarsans,  d.  h.  als  direkte  Arsen- 
schädigung auffassen  wollte,  hat  die  Tatsache,  daß  fortgesetzte  energische 
Salvarsanbehandlung  den  Prozeß  regelmäßig  zur  Heilung  bringt,  gelehrt, 
daß  es  sich  um  eine  Manifestation  der  Syphilis  handelt,  die  allerdings  durch 
die  provokatorische  Wirkung  einer  ungenügenden  Salvarsanbehandlung 
häufiger  hervorgerufen  wird,  als  dies  sonst  der  Fall  war.  Immerhin  hat 
die  Zusammenstellung  von  Benario  (22)  gelehrt,  daß  auch  in  früherer 
Zeit  solche  Fälle  nicht  selten  zur  Beobachtung  gekommen  sind.  Ähnliche 
Erscheinungen  können  übrigens  auch  ohne  jede  Behandlung  bei  der  Lues 
vorkommen.  Vgl.  den  Fall  von  Hirschberg.  Seitdem  die  Salvarsan- 
dosierung  allgemein  zweckmäßiger  geworden  ist  als  in  der  ersten  Zeit, 
scheinen  diese  Fälle  an  Häufigkeit  ganz  zurückgetreten  zu  sein.  Igers- 
heimer  hat  bei  den  Neurorezidiven  regelmäßig  Störungen  des  Lichtsinns 
nachgewiesen.     Der  Rückgang  der  Erscheinungen  vollzieht  sich  bei  diesen 
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Neurorezidivon  bei  fortgesetzter  spezifischer  Behandlung  mit  ungleicher 
Schnelligkeit.  Es  gibt  Fälle,  wo  in  ganz  kurzer  Zeit  eine  Rückbildung  der 
ophthalmoskopischen  Erscheinungen  erfolgt,  während  in  anderen  die  Pa- 
pillenschwellung noch  lange,  sogar  mehrere  Monate,  fortbestehen  kann, 
wenn  die  Funktionen  schon  wieder  zur  Norm  zurückgekehrt  sind.  Bei  der 
Heilung  braucht  nicht  einmal  eine  Abblassung  der  Papille  zurückzubleiben, 
es  kommt  aber  auch  häufig  dazu.  Daß  diese  Neurorezidive  nichts  mit 
Stauungspapille  zu  tun  haben,  ist  im  vorigen  Abschnitt  bereits  betont, 
Leber  hat  sich  in  gleichem  Sinne  ausgesprochen. 

Auf  die  ganze  Kasuistik  und  den  Streit  der  Meinungen  über  die  Entstehung 
der  Neurorezidive  einzugehen,  scheint  mir  an  dieser  Stelle  nicht  erforderlich. 
Auch  sonst  stellt  die  Lues  ein  sehr  beträchtliches  Kontingent  der  Fälle, 
die  wir  im  Gegensatz  zur  Stauungspapille  als  Papillitis  zu  diagnostizieren 
haben.  Die  Schwierigkeiten  der  Differentialdiagnose  sind  bereits  im  vorigen 
Abschnitt  erörtert.  Ich  verweise  deshalb  hierauf  und  hebe  nur  nochmals 
die  Tatsache  hervor,  daß  sich  gerade  bei  der  Lues  Stauungspapille  durch 
Drucksteigerung  und  echte  Papillitis  wohl  nicht  selten  kombinieren.  Die 
luetische  Papillitis  ist  im  allgemeinen  Teilerscheinung  eines  deszendierenden 
Entzündungsprozesses  der  Meningen  mit  oder  ohne  Übergang  auf  den  Stamm. 
Bei  der  unkomplizierten  syphilitischen  Sehnervenerkrankung  ist  fast 
durchweg  das  ophthalmoskopische  Bild  der  Papillitis  zu  beobachten,  und 
periphere  Gesichtsfeldeinschränkung  wird  häufiger  gefunden  als  zentrales 
Skotom  (nach  Uhthoff  im  Verhältnis  10  :  1). 

So  weit  auf  die  pathologische  Anatomie  nicht  bereits  im  .vorigen  Ab- 
schnitt Rücksicht  genommen  ist,  wird  sie  besser  im  folgenden  erörtert 
werden,  da  es  nicht  zweckmäßig  wäre,  die  bei  der  luetischen  Perineuritis 
und  Neuritis  des  Stamms  an  der  Papille  vorkommenden  Teilerscheinungen 
abzutrennen.  Ich  muß  in  dieser  Hinsicht  auch  auf  die  Bearbeitung  von 
Uhthoff  verweisen,  da  ich  nicht  die  Absicht  habe,  alles  zu  wiederholen, 
was  dort  bereits  ausführlich  besprochen  wurde. 

Eine  besondere  Gruppe  von  Fällen,  die  man  auch  zur  Papillitis  rechnen 
kann,  bilden  die  als  Gumma  der  Papille  gedeuteten  Beobachtungen  mit 
tumorartiger  Anschwellung  der  letzteren  (Scheidemann  6,  Gutmann  15, 
Mylius  27).  Sie  sind  auch  bereits  von  Leber  auf  S.  725  des  ersten  Bandes 
besprochen  worden,  worauf  ich  verweise.  Da  es  sich  nur  um  klinische 
Beobachtungen  handelt  und  bei  spezifischer  Behandlung  Rückbildung  ein- 
trat, so  kann  man  nicht  genau  sagen,  wie  weit  der  Optikusstamm  an  der 
Erkrankung  teilnahm,  es  besteht  aber  genügender  Grund  für  die  Annahme, 
daß  sich  der  Hauptprozeß  an  der   Papille  selbst  abgespielt  hat. 

In  den  anatomisch  untersuchten  Fällen  von  Jtjler  (7),  Stock  (14), 
Wagner  (11)  und  Verhoeff  (21)  handelte  es  sich  um  enukleierte  Augen, 
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deshalb  ist  auch  hier  die  Art  und  der  Grad  der  Beteiligung  des  Stammes 
nicht  festzustellen,  ophthalmoskopisch  werden  sie  das  Bild  einer  mehr 
oder  weniger  ausgesprochenen  Papillitis  geboten  haben,  bei  Veehoeff 
wird  dies  auch  erwähnt. 

In  neuerer  Zeit  ist  die  Aufmerksamkeit  auf  das  Vorkommen  von  Pa- 
pillitis bei  hereditär  luetischen  Säuglingen  gelenkt  worden  (Japha  13, 
Spiro  40,  Oberwarth  41,  L.  Heine  20,  Mohr  und  Beck  28).  Nach  den 
Darstellungen  dieser  Autoren  müßte  die  Erkrankung  etwas  ungemein 
häufiges  sein.  Heine  will  bei  60  luetischen  Säuglingen  55  mal  Neuritis 
optica,  also  Papillitis  gefunden  haben. 

Igersheimer  (36),  der  dieser  Frage  seine  besondere  Aufmerksamkeit 
geschenkt  hat,  konnte  diese  Angaben  in  keiner  Weise  bestätigen.  Er 
kommt  zu  dem  Ergebnis:  »Das  häufige  Vorkommen  papillitischer  oder 
gar  atrophischer  Prozesse  am  Optikus  beim  luetischen  Säugling  muß  ich 
nach  meinen  eigenen  Erfahrungen  ablehnen.  Auch  die  anatomische  Unter- 
suchung der  Sehnerven  mehrerer  Fälle  von  syphilitischen  Säuglingen  ergab 
normale  Verhältnisse.« 

Auch  Fehr  (9)  hat  nicht  entfernt  so  häufig  krankhafte  Veränderungen 
gefunden  wie  die  oben  genannten  Autoren.  Igersheimer  hat  einen  anato- 
mischen Befund  von  Papillitis  beziehungsweise  papillitischer  Atrophie  bei 
einem  kongenital  luetischen  Kinde  mitgeteilt,  die  Abbildung  wird  hier 
wiedergegeben.    Der  Befund  lautet  folgendermaßen: 

»Das  kleine,  an  dem  Bulbus  befindliche  Sehnervenstückchen  zeigt  eine 
hochgradige  Atrophie  der  Nervenfasern.  An  ihrer  Stelle  sind  massenhaft 
Kerne  sichtbar,  viel  häufiger  als  man  sie  sonst  in  Säuglingssehnerven  sieht, 
obgleich  sie  hier  an  sich  viel  reichlicher  sind  als  beim  Erwachsenen.  Die 
Kerne  gehören  größtenteils  wohl  Gliazellen  an,  weiter  nach  vorn  zu,  vor 
allem  vor  der  Lamina  cribrosa  sind  jedoch  massenhaft  gewundene  Zell- 
kerne zu  finden,  deren  Genese  unklar  bleibt.  Eine  eigentliche  Lympho- 
zyteninfiltration  ist  vorwiegend  nur  in  der  Papille  nachweisbar,  während 
sie  hinter  der  Lamina  cribrosa  nur  in  ganz  geringem  Maße  zu  finden  ist. 
Die  Zentralgefäße  zeigen  einen  mäßig  starken  Lymphozytenmantel.  Die 
Papille  selbst  ist,  wie  die  Abbildung  119  zeigt,  deutlich  vorgewölbt  und 
ödematös.  Von  der  Papille  geht  ein  kleiner  Zapfen  in  den  Glaskörper, 
der  aus  einem  Grundgewebe  mit  blasigen  Zellen  und  eingewanderten 
Lymphozyten  besteht.  Es  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  ob 
dieser  Strang  durch  die  Entzündung  selbst  entstanden  oder  präexistierend 
war.  Anhaltspunkte,  daß  es  sich  um  den  Rest  einer  Arteria  hyaloidea 
handelt,  finden  sich  nicht.  Auch  außerhalb  dieses  Stranges  sind  Lympho- 
zyten vor  der  Papille  im  Glaskörper  nachzuweisen,  offenbar  von  der  ent- 
zündeten Papille  in  den  Glaskörper  ausgewandert. « 
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In  der  gleichen   Weise  wie  bei  der  luetischen  Meningitis  können  die 
übrigen  (tuberkulöse,  eitrige)  Meningitiden  sieli  auf  die  Sehnervenscheiden 

Fig.  24. 
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Papillitis  bei  Lues  congenita  (Abb.  aus  IGERSHEMER,  Syphilis  und  Auge). 

fortpflanzen  und  eine  Papillitis  auslösen.  Auf  diese  Frage  ist  schon  in  dem 
Abschnitt  Stauungspapille  wiederholt  Bezug  genommen.  Im  MiCHELschen 
Lehrbuch  vom  Jahr  1890  sind  einige  charakteristische  Abbildungen  enthalten. 
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Die  Differentialdiagnose  Stauungspapille  oder  Papillitis,  die  in  solchen 
Fällen  öfters  Schwierigkeiten  machen  kann,  wird  durch  Lumbalpunktion 
erleichtert.  Bei  erhöhtem  Druck  sollte  derselbe  durch  Ablassen  von  Liquor 
herabgesetzt  werden.  Das  Ergebnis  solcher  Druckentlastungen  wird  sicher 
öfters  erkennen  lassen,  ob  die  einfache  Schwellung  oder  die  Entzündung 
an  der  Papille  im  Vordergrund  des  Krankheitsbildes  steht.  Eine  solche 
Kombination  von  Schwellung  und  Entzündung  liegt  vermutlich  in  dem 
einen  anatomisch  untersuchten  Fall  von  Uhthoff,  den  Wilbrand-Sänger 
auf  S.  18  ihres  Buches  Band  V  anführen,  vor. 

Als  eine  sehr  seltene  derartige  Entstehungsweise  von  Papillitis  vom 
Zwischenscheidenraum  aus  ist  der  Fall  von  Marchand  (17),  karzinomatöse 
Meningitis  (Wilbrand-Sänger  S.  20)  anzusehen.  Diese  zweite  Gruppe 
von  Fällen,  wo  die  Papillitis  vom  Sehnervenscheidenraum  ausgelöst  wird, 
ist  klinisch  nicht  immer  mit  Sicherheit  zu  unterscheiden  von  der  dritten, 
wo  ein  entzündlicher  Prozeß  im  Stamm,  der  in  einiger  Entfernung  von  der 
Papille  seinen  Sitz  hat,  durch  Fernwirkung  den  ophthalmoskopischen  Be- 
fund hervorrufen  oder  in  der  Kontinuität  bis  zum  Bulbus  fortschreiten  kann. 
Auch  können  wohl  Kombinationen  beider  Gruppen  vorkommen. 

In  der  Hauptsache  sind  zur  dritten  Gruppe  die  Fälle  zu  rechnen,  wo 
die  Papillitis  auf  Grund  einer  Infektionskrankheit  entsteht.  Uhthoff  (8) 
hat  hierüber  im  Jahr  1900  berichtet  auf  Grund  eigener  Erfahrungen  und 
einer  Zusammenstellung  der  Literatur.  Er  selber  hat  nur  14  Fälle  von 
erworbener,  3  von  hereditärer  Lues  gehabt,  je  einen  von  Influenza,  Typhus, 
Malaria,  Polyneuritis.  5  Fälle  von  sogenannter  Erkältungsneuritis  hält 
er  selber  in  diesem  Zusammenhang  für  fragwürdig.  Demnach  sind  diese 
Beobachtungen  im  ganzen  selten.     Seine  Tabelle  ergibt  folgendes: 


Influenza 72 

Syphilis,   a)  erworbene  .     .  51 

b)  hereditäre  .     .  10 

Rheumatismus       ....  36 

Malaria 17 

Typhus 17 

Masern 9 

Diphtherie 6 

Polyneuritis 7 

Hierzu  ist  zu  bemerken,  daß  Uhthoff  von  infektiöser  Neuritis  spricht, 
es  sind  also  unter  den  Fällen  der  Tabelle  auch  solche  mit  negativem  ophthal- 
moskopischem Befund.  Indessen  gibt  Uhthoff  an,  daß  weitaus  die  meisten 
einen  ausgesprochenen  Spiegelbefund  zeigten,  sie  gehören  also  zur  Papillitis 
in  meinem  Sinne.     Ich  habe  die  Jahresberichte  seit  1900  durchgesehen  und 


Variola 6 

Beri-Beri 5 

Erysipel 3 

Scharlach 3 

Tuberkulose 3 

Typhus  exanthematicus     .  3 

Gonorrhöe 2 

Rekurrens 2 

akuter  Gelenkrheumatismus  1 
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noch  eine  ganze  Anzahl  von  Fällen  dieser  Art  aufgefunden.  Wenn  i<-h  sie 
nicht  zu  einer  Fortsetzung  der  UHTHOPFschen  Tabelle  verwerte,  so  hat 
das  seinen  Grund  darin,  daß  ich  die  meisten  nur  aus  Referaten  habe  kennen 
lernen  können,  was  eine  kritische  Verwertung  unmöglich  macht.  Im  ganzen 
kehren  dieselben  Grundleiden  wieder.  Unsere  Kenntnisse  werden  auch 
durch  diese  Mitteilungen  nur  wenig  gefördert,  da  es  sich  stets  um  klinische 
Beobachtungen  handelt,  während  ein  wirklicher  Fortsehritt  nur  durch  die 
anatomische  Untersuchung  frischer  Fälle  erzielt  werden  könnte.  Einige 
Beobachtungen  mögen  angeführt   werden. 

So  hat  Motolese  (29)  bei  rezidivierender  Tonsillitis  mit  Strepto- 
kokkenbefund eine  doppelseitige  schwere  Sehstörung  gefunden,  ophthal- 
moskopisch rechts  Stauungspapille,  links  Hyperämie  des  Sehnerven  mit 
venöser  Stauung.  Der  Augenhintergrund  wurde  nach  einem  Monat  wieder 
normal,  das  Sehvermögen  war  erst  nach  5  Monaten  vollständig  hergestellt. 
Ein  Jahr  darauf  stellte  Verfasser  beiderseits  leichte  Abblassung  der  Papille 
und  unbedeutende  Gesichtsfeldeinschränkung  für  Farben  fest.  Ich  be- 
trachte diesen  Fall  als  doppelseitige  Papillitis  verschiedener  Stärke,  nicht 
als  Stauungspapille.  Einige  Fälle  von  Papillitis  bei  Mumps  (van  Duyse  19, 
Möllixg  18)  seien  erwähnt.  Die  Beobachtungen  bei  Keuchhusten  sind 
schon  im  Abschnitt  Stauungspapille  unter  Diagnose  besprochen. 

Ich  (31)  habe  einen  Fall  schwerster  Papillitis  bei  gonorrhoischer  Er- 
krankung beschrieben,  in  dem  trotz  langer  und  energischer  klinischer  Be- 
handlung ein  zentrales  Skotom  mit  dauernder  schwerer  Beeinträchtigung 
des  Sehvermögens  zurückblieb.  Zimmermann  (46)  hat  1919  über  Papillitis- 
fälle  bei  Influenza  berichtet  und  ist  auf  die  Literatur  eingegangen. 

In  diesem  ganzen  Material  ist  es  schwer  zu  beurteilen  und  wird  viel- 
fach erörtert,  ob  die  Papillitis  durch  Ansiedlung  der  Krankheitserreger  in 
der  Papille  bzw.  im  Sehnervenstamm  zustande  gekommen  ist,  oder  ob 
nicht  vielmehr  Toxine  anzuschuldigen  sind,  oder  endlich,  ob  leichtere  Menin- 
gitiden  erst  sekundär  den  Sehnerven  in  Mitleidenschaft  gezogen  haben. 
Wenn  man  z.  B.  in  dem  erwähnten  Fall  von  Streptokokkenangina  eine 
bakterielle  Metastase  im  Sehnerven  annehmen  wollte,  so  wäre  es  nicht 
ganz  leicht,  wie  man  sich  eine  völlige  Wiederherstellung  der  Funktionen 
denken  sollte.  Andererseits  woirde  ich  z.  B.  in  meinem  Fall  von  gonor- 
rhoischer Erkrankung  eine  Gonokokkenmetastase  für  viel  wahrscheinlicher 
ansehen  müssen  als  eine  Toxinwirkung.  Viele  Autoren  wollen  auch  deshalb 
mehr  eine  Einwirkung  der  Stoffwechselprodukte  von  Mikroorganismen 
annehmen,  weil  die  Sehnervenerkrankungen  häufig  in  der  Rekonvaleszenz 
und  als  Nachkrankheiten  vorkommen.  Uhthoff  kommt  zu  dem  Ergebnis, 
daß  sich  typische  klinische  Bilder  für  die  verschiedenen  Infektionskrank- 
heiten nicht  aufstellen  lassen,  und  daß   der   ophthalmoskopische   Befund 
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der  ausgesprochenen  neuritischen  Veränderungen  an  den  Papillen  (Papil- 
litis,  Neuroretinitis,  neuritische  Atrophie  und  gelegentlich  Stauungspapille) 
mit  peripherer  Gesichtsfeldeinschränkung  die  häufigste  Form  dieser  infek- 
tiösen Sehnervenerkrankungen  darstellt.  Es  sind  aber  auch  nicht  wenige 
Fälle  mit  zentralem  Skotom  darunter.  Das  Verhältnis  der  doppelseitigen 
zu  den  einseitigen  Erkrankungen  berechnet  er  ungefähr  2:1. 

Anatomisches  Material  solcher  Fälle  fehlt  uns  bisher  vollständig,  so- 
weit wenigstens  Frühstadien  in  Betracht  kommen,  daher  können  wir  über 
den  Sitz  und  die  Art  des  Krankheitsherdes  sowie  das  Verhalten  der  Krank- 
heitserreger einstweilen  keine  Angaben  machen. 

Zu  dieser  dritten  Gruppe  möchte  ich  auch  die  meisten  Fälle  zählen, 
wo  Herde  der  multiplen  Sklerose  einen  krankhaften  Befund  an  der  Papille 
erzeugen.  Wie  weit  dabei  eventuell  Stauungspapille  in  Betracht  kommen 
kann,  ist  auch  schon  früher  erörtert.  Ebenso  gehören  zur  Papillitis  die 
meisten  Fälle  von  Sehnervenerkrankung  bei  Nebenhöhlenentzündung,  sofern 
ein  pathologischer  ophthalmoskopischer  Befund  vorliegt.  Natürlich  handelt 
es  sich  in  diesen  Fällen  nicht  um  eine  isolierte  Erkrankung  der  Papille. 

Die  Fälle  von  tuberkulöser  Papillitis  zerfallen  in  zwei  Gruppen.  Die- 
jenigen mit  tumorartiger  Verdickung  der  Papille  sind  anatomisch  genauer 
bekannt,  klinisch  können  sie  aber  nur  sehr  selten  diagnostiziert  werden,  da 
die  Medientrübung  in  der  Begel  den  Einblick  ins  Auge  verhindert.  Da  sie 
bereits  von  Leber  in  §  389  seines  Buches  S.  777  besprochen  und  abgebildet 
sind,  erübrigt  sich  ein  genaueres  Eingehen  auf  dieselben.  Ich  erwähne  nur 
noch  aus  der  neuesten  Literatur,  daß  Sidler-Huguenin  (39)  3  Fälle  von 
tumorartiger,  auf  Tuberkulose  beruhender  Papillitis  beschrieben  und  ab- 
gebildet hat,  die  alle  drei  auf  lange  fortgesetzte  Tuber kulinbehandlung  zur 
Ausheilung  kamen.  Dies  ist  bemerkenswert,  da  man  sonst  solche  Fälle 
enukleiert  hat.  Ähnlich  ist  ein  Fall  von  Hirsch  (43)  1919.  Außer  dieser 
in  Tumorform  auftretenden  Tuberkulose  gibt  es  anscheinend  selten  noch 
andere  Fälle  der  gleichen  Ätiologie,  von  denen  neuerdings  Gramer  (35) 
einen  Fall  genauer  mitgeteilt  hat.  Er  bezeichnet  dabei  als  besonders 
charakteristisch  die  intensiv  weiße  Farbe  des  in  und  auf  der  Papille  ab- 
gesetzten Exsudats.  Auch  in  diesem  Fall  führte  die  Behandlung  mit  Ba- 
zillenemulsion Heilung  herbei.  Ein  Fall  von  tuberkulöser  Papillitis  erst 
am  rechten,  dann  am  linken  Auge  mit  Besserung  durch  Tuberkulin  ist 
kürzlich  von  Baer  (33)  mitgeteilt  worden,  allerdings  unter  der  zweifellos 
unrichtigen  Diagnose  Stauungspapille.  Es  ist  nicht  ausgeschlossen,  daß 
öfters  als  man  annimmt  kleine  tuberkulöse  Herde  in  der  Papille  oder  un- 
mittelbar hinter  derselben  zu  ophthalmoskopisch  sichtbaren  entzündlichen 
Veränderungen  führen  können,  da  wir  aus  vereinzelten  anatomischen  Be- 
in ii den  von  Michel  (3),  Gilbert  (42),  v.  Hippel  (32)  das  Vorkommen  iso- 
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lierter  kleiner  Tuberkelknötchen  an  dieser  Stelle  kennen.  Näher  wird  hier- 
auf noch  bei  den  Erkrankungen  des  Nervenstammes  einzugehen  sein.  Be- 
sonders bemerkenswert  sind  2  Fälle  von  Sidler-Huguenin  (1.  c.),  die  dieser 
als  tuberkulöse  Papillitis  aufgefaßt  hat,  weil  bei  diesen  der  pathologische 
Befund  an  der  Papille  im  ersten  fast  4  Jahre ,  im  zweiten  2  Jahre  ziemlich 
unverändert  bestehen  blieb  und  sich  dann  erst  zurückbildete1).  Dabei 
war  bei  dem  letzteren  Sehschärfe  und  Gesichtsfeld  die  ganze  Zeit  normal. 
Bei  dem  ersten  war  S  =  1,0  nahezu  und  das  Gesichtsfeld  nur  rechts  etwas 
eingeschränkt.  Auch  etwas  weißliche  Verfärbung  war  hier  vorhanden. 
Wenn     wir     bei    diesen 

Fällen  die  Diagnose  gel-  Fig.  25. 

ten  lassen,  so  ist  es  nicht 
leicht,  sich  die  Art  des 
tuberkulösen  Prozesses 
näher  vorzustellen.  Die 
Ansicht  des  Verfassers, 
daß  bei  solchen  Fällen 
eine  entzündliche  Fern- 
wirkung  von  ganz  anderer 
Körper  stelle  aus  vorliegen 
könne,  scheint  mir  nicht 
ohne  Schwierigkeit ;  je- 
denfalls ist  sie  nicht  zu 
beweisen.  Es  ist  zu  be- 
dauern, daß  in  diesen 
Fällen  keine  Lumbal- 
punktion gemacht  wurde, 
die  den  Aufschluß  über  die 
intrakraniellen  Drückver- 
hältnisse gebracht  hätte. 

In  Fig.  25  gebe  ich  den  Befund  einer  Papillenschwellung  bei  Miliartuberkulose 
wieder.  Rein  anatomisch  ist  nicht  zu  entscheiden,  ob  es  sich  um  Stauungs- 
papille durch  Hirndruck  oder  um  ein  sekundäres  entzündliches  Ödem  infolge 
des  der  Papille  anliegenden  Miliartuberkels  der  Aderhaut  gehandelt  hat. 
Zur  Papillitis  rechne  ich  auch  die  beiden  merkwürdigen  Beobachtungen 
von  Xeubner  (44),  wo  eine  einseitige  Papillenschwellung  im  ersten  Fall 
wie  Stauungspapille  aussehend  und  außerdem  eine  Sternfigur  in  der  Makula- 
gegend  vorhanden  war.  Als  Ursache  wird  eine  von  einem  Granatsplitter 
ausgehende  eitrige  Entzündung  in  der  Umgebung  des  Auges  angesehen. 

1)  Solche  Fälle  enthalten  auch  einen  Hinweis  auf  die  gelegentliche  Schwierig- 
keit der  Diagnose  Scheinneuritis. 
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Stauungspapille  oder  Papillitis  bei  Miliartuberkel  der  Aderhaut 
und  tuberkulöser  Meningitis. 
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Verfasser  hält  es  für  möglich,  daß  dabei  Embolien  in  den  Sehnervenstamm 
oder  seine  Scheiden  in  Betracht  kommen  könnten. 

Eine  Papillitis  kommt  ferner  als  Teilerscheinung,  manchmal  auch  an- 
scheinend selbständig  bei  der  sympathischen  Entzündung  vor.  In  der 
Regel  dürfte  sie  hier  von  einer  ophthalmoskopisch  nicht  erkennbaren  Uveitis 
ausgelöst  sein.  Das  von  Schirmer  (4)  aufgestellte  selbständige  Krankheits- 
bild einer  Papillitis  bzw.  Papilloretinitis  sympathica,  das  durch  Toxinüber- 
wanderung  erklärt  wurde  und  bei  Enukleation  des  ersten  Auges  eine  ab- 
solut günstige  Prognose  geben  sollte,  ist  neuerdings  in  seiner  Bedeutung 
in  Frage  gestellt  worden,  worauf  ich  aber  an  dieser  Stelle  nicht  näher  ein- 
zugehen brauche.  Ich  verweise  auf  die  neueste  Darstellung  von  Peters  (45). 

Hier  wäre  weiter  zu  erörtern,  ob  bei  den  otitischen  Erkrankungen,  wie 
es  ja  vielfach  angegeben  wird,  Papillitis  (Neuritis  optica  Uhthoff)  eine 
häufige  Erscheinung  ist,  oder  ob  es  sich  nicht  hier  vielmehr  meistens  um 
leichtere  Grade  von  Stauungspapille  handelt.  Da  übereinstimmend  an- 
gegeben wird,  daß  die  Papillenerkrankung  fast  ausnahmslos  doppelseitig 
ist,  daß  die  Stauungspapille  sowie  die  Papillitis  bei  den  gleichen  otogenen 
Erkrankungen  auftritt  und  für  die  Beurteilung  des  Gesamtleidens  sowie 
die  Therapie  die  gleiche  Bedeutung  hat,  da  man  ferner  mehrfach  liest,  daß 
eine  »Neuritis«  in  Stauungspapille  überging,  oder  daß  sich  eine  Stauungs- 
papille zur  »Neuritis«  zurückbildete,  da  ferner  Sehstörung  zu  fehlen  pflegt, 
so  glaube  ich  genügenden  Grund  zu  haben,  um  diese  Fälle  als  Stauungs- 
papille verschiedener  Stärke  aufzufassen.  Die  gemeinsame  Ursache  dürfte 
in  einer  Druckerhöhung  durch  Meningitis  serosa  symptomatica  (Payr) 
gegeben  sein.  In  der  älteren  Literatur  fehlt  durchweg  das  Ergebnis  der 
Lumbalpunktion,  wo  sie  angewendet  wurde,  sind  oft  ausgesprochen  hohe 
Druckwerte  angegeben. 

Auf  die  Papillitis  bei  orbitalen  Entzündungen  wurde  bereits  in  dem 
Abschnitt:  Stauungspapille  aus  orbitaler  Ursache  eingegangen,  hier  sei 
deshalb  nur  nochmals  auf  das  Vorkommen  verwiesen,  besonders  da  ja  jene 
Krankheitsfälle  in  den  späteren  Abschnitten  noch  Erwähnung  finden 
müssen.  Ebenso  ist  auch  hier  noch  auf  den  Abschnitt  Stauungspapille 
bei  Erkrankungen  des  vorderen  Bulbusabschnitts  hinzuweisen,  wo  bereits 
angegeben  wurde,  daß  diese  Fälle  zur   Papillitis  gehören. 

Die  Abschnitte  Prognose  und  Therapie  brauchen  an  dieser  Stelle  nicht 
besprochen  zu  werden,  da  es  sich  bei  der  Papillitis,  wie  schon  mehrfach 
betont  wurde,  um  kein  einheitliches  und  meistens  auch  um  kein  selbständiges 
Leiden  handelt.  Eine  Besprechung  von  Prognose  und  Therapie,  wie  sie 
bei  der  Stauungspapille  gegeben  wurde,  ist  deshalb  unmöglich.  Im  fol- 
genden Abschnitt,  wo  immer  wieder  darauf  hingewiesen  werden  muß,  daß 
sich  die  entzündlichen  Erkrankungen  der  Scheiden  und  des  Stammes  mit 
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Papillitis  kombinieren  können,  soll  die  Prognose  und  Therapie  im  Zusam- 
menhang erörtert  werden.  Einiges  ist  auch  schon  im  Abschnitt  Stauungs- 
papille unter  Diagnose  erwähnt. 

Die  Behandlung  dieses  kurzen  Abschnitts  bringt  es  mit  sich,  daß  hier 
nur  vereinzelte  Literaturangaben  gebracht  werden  unter  Hinweis  auf  das 
Verzeichnis  des  vorigen  und  der  folgenden  Abschnitte. 
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